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I.  SACHBEeiSTEB. 


AbdominalabBoeBB  in  Folge  von  ge- 
heilter Tabar-Schwangeischalt  YIII,  120. 

AbBeeese,  periplevritiBehe  XIII,  21. 

Abwehr  XVn,  327. 

Acetonämie,  bei  Diabetes  mell.  XXX, 
108.  — ,  Olycerinbehandlung  des  Diabet. 
ete.  XIV,  1. 

Addisoii*8che  Krankheit  I,  635.  IV,  465. 
613.  Vn,  34.  X,  205.  XVIU,  511. 

Aetiologie  der  Wandinfectionekrank- 
heiten  XXIU,  365. 

Affen,  ihre  tnberciü. Erkrankungen  XII, 
42.  322. 

Agonie,  Verhalten  der  Körperwärme  I, 
175.  533. 

Albaminometrie  III,  143.  IV,  229. 
303.  V,  212.  VII,  67.  228.  X,  319.  — 
n.  Tanninverbindungen  der  Albuminate 
XI,  613. 

Albuminarie  XXIU,  41.  225.  *-,  Ent- 
stehung der  —  XXIV,  248.  —  bei  Ge- 
sunden XXVI,  211.  XXVU,  284.  ~, 
transitorische  XXIX,  217.  —  nach  Blut^ 
Yerlust  XXX,  398. 

Alkohol,  EinflusB  auf  die  Kttrperwilrme 
XTT,  79.  — ,  temperaturerniedrigende 
Wirkung  XIX,  317.  — ,  Verwerthung 
in  fieberhaften  Krankheiten  XVI,  564. 
— ,  Wirkung  auf  Magenyerdanung  XXIX, 
537. 

Allorhythmie  des  Herzens  XIX,  392. 
XXm,  542. 

Amylnitrit  XV,  602.  XVII,  127.  — , 
therapeut.  Anwendung  XIV,  149. 

Amyloid- Bildung  und  Fettleber  XXII, 
216.  — ,  -Niere  XXVm,  416. 

Analogie,  die  Maeht  der  —  XXV,  259. 

Anämie,  essentielle  XVII,  467.  — ^  per- 


niciöse  XX,  1.  — j[>rogressiTe  pemieiOse 
Xin,  209. 348.  XXI,  118.  XXVm,  499. 
— -y  progress.  pernio,  a.  Magenearoinom, 
Blut  u.  Knoohen  bei  ihnen  XX,  495. 
— ,  progress.  pernio.,  Veränd^ung  d. 
Augenmuskeln  XX,  507.  — ,  scheinbare 
pemioiOse  XXIV,  353.  — ,  pemidOee  u. 
Beriberikrankheit  XXI,  108. 

Anästhesien,  ausgebreitete  und  ihre 
Folgen  XXII,  321. 

Anblasegeräusoh,  percuto-ausoulte- 
torisehes  XH,  481. 

Anohvlostomum  X,  379. 

Andelfingen,  d.  Epidemie  Tom  J.  1839 
III,  223.  509.  510.  IX,  245. 

Aneurysma,  Aortae  XIX,  623.  ^-,  der 
Aorta  asoendens  u.  Insuffieienz  derVal- 
▼ula  triouspidalis  V,  539.  —  der  Basi- 
lararterie  XIII,  186.  —  einer  unpaaren 
Art.  eerebr.  anterior  XII,  617.  —  lur 
Diagnose  VI,  530.  —  disseeans  d.  Trun- 
ous  anonymus  VII,  590.  —  yerminosum 
I,  125. 

Angina  pectoris,  Therapie  XII,  514.  — , 
als  central  bedingte  Neurose  XIX,  357. 
—  yasomotoria  III,  309.  XIV,  141. 

Animale  Vaccine  XXIV,  255. 

A  n  n  a  1  e  n  der  Mttnohener  Krankenhäuser 
XXIII,  214.  XXX,  407. 

Anthrakosis  pulmonum  II,  300.  IX,  69. 

Antipyretische  Mittel  bei  Fiebernden 
XXIV   53. 

Aorta,  Aneurysma  V,  539.  VI,  281.  VII, 
590.  XIX,  623.  — ,  Embolie  XVII,  242. 
491.  —  abdominalis,  Durchbruch  eines 
Duodenalgeschwüres  in  sie  XIII,  191. 
— ,  Geräusche  derselben  XXII,  113.  — , 
Klappeninsuffioiens  VIII,  129.  — ,  Per- 
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aistenz  dee  Isthmui  III,  614.  — ,  Stenoie 
des  Con.  arteriös.  XYI,  374.  — ,  hoch- 
gradige Stenose  YII,  594.  — ,  Throm- 
bose u.  Aphasie  XVIII,  462. 

Aphasie  u.  Aortenthrombose  XYIII,  462. 
—  mit  gleichseitiger  Lfthmang  der  Streok- 
muBöulatur  d.  recht,  ob.  Extremität,  ent- 
standen nach  Morbillen  XX,  615.  —  bei 
Meningitis  tnberc.  XXVI,  179. 

Apomorphin,8alz8aaresIX,211.XYI,41. 

Apoplexie  u.  Embolie,  Di£ferentialdia- 
gnose  X,  305.  — ,  serOse  Y,  562.  — , 
Zucker  im  Harn  nach  ders.  XYIII,  111. 

Area  Celsi  XXI,  451. 

Arsenige  Sänre  bei  Diabetes  mell.  XXI, 

469. 

Arterien,  atheromatOse  Entartung  XYI  II, 
1.  — ,  Auscnltation  derselben  XXII,  507. 
— ,  BlatbewQgong  der  Aorta  n.  Badialis 
XXIY,  513.  — ,  Doppeiton  der  GruraUs 
Yin,  129.  XIX,  437.  XXI,  205.  440. 
506.  — ,  Doppeltone,  besond.  d.  CrundiB 
XXYIII,  243.  — ,  eigenthttmliche  Er- 
krankung, Periarteriitis  nodosa  I,  484. 
— ,  cerebralis  anterior  communis,  Aneu- 

.  rysma  XII,  617.  — ,  Carotis,  Thrombose 
XXYIII,  80.  —  braohialis,  Pulsation 
XXII,  230.  —  mesenterioa  superior, 
EmboUe  XYI,  527.  —  pulmonalis,  an- 
geborene Stenose  Y,  436.  XYI,  379. 
XYII,  437.  —  pulmon.,  Stenose  duiwh 
Aortenaneurjrsma  Y,  565.  VI,  281.  — , 
Stenose  durch  Endocarditis  d.  Semilu- 
narklappen  XXIY,  435.  —  pulmon., 
Strictur  Y,  235.  —  pulmon.,  Verenge- 
rung d.  Strombettes  XYIII,  629.  — 
pulmon.,  Embolie  XYI,  527.  —  pulmon., 
Endocarditis  ulcerosa  XYIII,  113.  — 
pulmon.,  Schallersoheinungen  XXIII, 
622.  —  Arteriensyphilis  u.  Himerwei- 
ohung  XX,  32.  — ,  Töne  XV,  77.  — , 
Tone  und  Geräusche  XXIX,  256.  ^, 
Doppelton  u.  Doppelgeräusch  XX,  163. 

Arteriitis  obliterans  XXX,  534. 

Arthritis  deformans  d.  Articulatio  epi- 
stropheo-atlantica  mit  consecutiver  De- 
generation des  EUlokenmarks  XIII,  403. 

Arhythmie  u.  Allorhythmie  d.  Hersens 
XIX,  392.  XXin,  542.  —  des  Pulses 
nach  niocarpin  XXI,  416. 

Ascaris  lumbricoides,  klin.  Bedeu- 
tung YII,  450. 

Ascites  XXX,  569.  — ,  chylOeer,  bewirkt 
durch  Parasiten  XYII,  303. 

Asthma  XXIY,  254.  — ,  Bronchial-  XXI, 
435.  —  rhaohiticum  XXI,  559.  ^-, 
Aubräe'sches  Mittel  dagegen  YII,  453. 
Vm,  217. 

Ataxie  nachDiphtheritis  XX,  120.  XXIII, 
360.  — ,  progressive  Bewegungs-  XXIII, 
592. 


Athembewegungen,  graphische  Dar- 
stellung XI,  379. 

Athetose,  Hammond'sche  XX,  158.  — , 
Yerhältniss  zur  Chorea  XXY,  242. 

Athmen,  bronchiales  XX,  336.  — ,  inter- 
mittirendes  XIY,  609. 

Athmungsphänomen,  Cheyne-Stokes'- 
sches  vm,  123.  424.  X,  201.  310. 
XXYII,  569. 

Atresie  beider  Harnleiter  I,  456. 

Atrophia  renis  absoluta  XYII,  312. 

A tropin,  Vergiftung  XX,  617. 

A  u  b  r  ^  e '  schee  Geheimmittel  gegen  Asthma 
nervosum  YII,  453.  YIII,  217. 

Aufgaben  dee  klin.  Unterrichts  XXHI,  1. 

Augenhintergrund  bei  internen  Er- 
krankungen XXI,  1.  —  bei  Allgemein, 
erkrankung  XXII,  439. 

Augenmuskeln,  Veränderung  bei  pro- 
gressiver pemiciOser  Anämie  XX,  507. 

Augenspiegel,  Diagnose  der  Arteriitii 
obliterans  XXX,  534. 

Auscnltation  der  Arterien XXII,  507. 

Auscultations-  Methode  Bosenbaoh's  am 
Magen  XXI,  388. 

Aussatz  in  Liyland  III,  1. 

Bäder,  ktlhle,  in  fieberhaften  Krank- 
heiten kleiner  Kinder  XY,  224. 

Bandwurmcur,  eine  neue  XXII,  232. 

Bartels,  C,  Nekrolog  XXII,  625. 

Basedow 'sehe  Krankheit  lY,  595. 

Basilarmeningitis,tubercul.YII,  146. 
— ,  Verhalten  des  Bttokenmarks  XXY, 
292. 

Bauchempyeme,  operatiTe  Behandlung 
XYII,  74. 

Bauchfell,  Beibegeräusch  IX,  525. 

Bauchmusculatur,  Faradisation  der  — 
XXn,  611. 

Bauchspeicheldrüse,  von  Schlacht- 
thieren  therapeutisch  yerwendet  XXIY, 
539. 

Beiträge  zur  prakt.  Heilkunde  XXIY, 
648. 

Benzoösaures  Natron  bei  Diabetes  mell. 
XXI,  469. 

Beri-Beri  XXYII,  95.  499.  —  Krank- 
heit u.  pernio.  Anämie  XXI,  108. 

Bericht  ttber  die  Berliner  Flecktyphusepi- 
demie XXYII,  456.  —:  dee  Prager  Kran- 
kenhauses XXI,  448. 

Berichtigungen  III,  164.  IV,  262.  X, 
315.  XIY,  267.  XV,  232.  XVII,  330. 
XXI,  324.  XXn,  634.  XXYII,  192.  392. 
XXVni,  342.  —  und  eine  historische 
Notiz  XYI,  25  t. 

Betrunkene,  Körpertemperatur  XYI,  1 2 . 

Bindegewebshyperplasie,  allgemeine 
XXIY,  271. 
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BUienkatarrh,  Behandlung  XIX,  82. 
Blattern  XYI,  28.  —  o.  Syphilia,  Com- 

bination  lY,  487.  —  u.  Impffnge  XIX, 

109. 
Bleikolik  XXI,  175.  — ,  Verindenmgett 

am  Clronlationeapparat  XYI,  423.  — , 

Pilocarpin  dagegen  XXIY,  504. 
Bin t,  Pathologie  des— XXY,567.  XXYU, 

194. 
Blntbewegnngin  der  Aorta  XXIY,  513. 
Blntergnsse  in  leröeen  Hohlen  XYIII, 

542. 
Blntgefttsse,     phyiikal.     Üntersnehung 

XXIX,  256. 
Blntkdrperohen,  Yerändemng  im  Fie- 
ber XXIX,  481. 
Blutung    aus  Yarioen   des   Oesophagus 

XXYII,  566. 
Brachiofaoiale    Monoplegie   XXYIII, 

43.  62. 
Bräune,  häutige  II,  367. 
Brand   des   Beines  bei  Morbus  Brightii 

ehron.  XXIY,  509. 
Brief,  offener  an  Prof.  t.  Buhl  XXI,  590. 
B  r  o m  k  a  1  i  u  m  bei  Diabetes  meU.  XXI,  469. 

—  g^en  Hyperemesis  graTidammXXIY, 
245. 

Bronee-Haut  ohne  Nebennieren -Er- 
krankung X,  205. 

Bronohialasthma,  Sputum  bei  demsel- 
ben XXI,  435. 

Bronohialathmen,  Grense  des  nor- 
malen IX,  535.  — ,  Entstehung  XX,  336. 

^onehien,  Syphilis  XXI,  325. 

Bronchiektatiker,  Bheumatoiderkran- 
kung  XY,  1. 

Bronchitis  crouposa  YII,  151.  —  orou- 
posa.  Casuistik  u.  Therapie  XX,  363. 

—  fibrinosa  YI,  74.  126.  — ,  putride  U, 
488. 

Broncho-  u.  Traoheostenose  XI Y,  82. 

B  r  u  B  t  u.  Unterleib,  phonometrisohe  Unter- 
suchung XI,  9. 

Bulbärlähmungen,  apoplektische 
XXYIU,  43. 

Bulbärparalyse,  apoplektiforme  XYIII, 
593.  JLXn,  101.  — ,  progressiYe  XIX, 
145. 


Carbol-Inhalationen  bei  Keuchhusten 

XXII,  314.  622. 
Carbolsäure- Yeigiftnng  X,  113.  —  bei 

Wechselfleber  IX,  120. 
Careinom,  Pathologie  u.  Therapie  XY, 

538.  — ,  primäres  des  Pankreas  XXII, 

226.  —  der  Niere  und  Schilddrüse  XXX, 

399. 
Cardiogramm  XXIU,  75.  —  und  Hen- 

aetion  XXYI,  125. 
Cavernen,  Percussion  XXY,  97.  291. 


Gen  treu,  psychomotorische  XXIY,  483. 

Gerebrospinalflttssigkeit  des  Men- 
schen, Analyse  derselben  YII,  225. 

Gerebrospinalmeningitis  I,  72.  346. 
519.  m,  482.  XYH,  300.  XXX,  332. 
500. 

Ghalicosis  pulmonum  XY,  215. 

Gharcot'sche  Krystalle  in  Blut  und  Ge- 
weben Leukämischer  und  in  den  Sputis 
XYUI,  125. 

Ghemosis  conjunetiTae,  semiotische  Be- 
deutung YII,  601. 

Gheyne-Stokes'sches  Bmiration^hä- 
nomen  YIII,  123.  424.  X,  201.  310. 
XXYn,  569. 

G  h  i  n  i  n ,  antipyretische  Wirkung  III,  23. 
569.  — ,  AusscheidungsgrOsse  Y,  505. 
— ,  Inhalationen  bei  Keuchhusten  XII, 
630.  — ,  Wirkung  XYI,  433.  —  bei 
Diabetes  mell.  XaI,  469. 

Ghirurgie,  Grundriss  d.  —  XXYIII,  119. 

Ghirurgische  HllliUeistungett  XXYIII, 
123. 

Ghloralhydrat  bei  Delirium  potatorum 
YIII,  139.  —  gegen  epileptische  Anftlle 
Yn,  153.  — ,  Icterus  nach  seiner  An- 
wendung XII,  32. 

Ghloroform-Yergiftung  X,  309. 

Ghlorose,  tropische  X,  379. 

Ghorda  tympani  XYII,  122. 

Ghorditis  vocalis  inferior  hypertrophica 
XI,  375. 

Ghorea,  schwere  —  Heilung  YI,  273. 
—  minor  XXI,  373.  —  minor,  Patho- 
logie u.  Thera]^  XX,  319.  — ,  Tetanus 
u.  Lyssa,  pathoL  Anatomie  XX,  383. 
*-  senilis  XXYI,  607.  ^,  Yerhältniss 
lur  Athetose  XXY,  242. 

Ghylurie  I,  127.  YI,  421.  — ,  intermit- 
tirende  XIY,  262. 

Ghylus  u.  Blut,  Erguss  in  die  Pleura- 
höhle XIX,  313. 

Giroulationsapparat,  Yeränderungen 
bei  BleikoUk  XYI,  423.  —  bei  Fissuia 
stemi  XXIY,  513. 

Giroulationsorgane,  Erkrankungen 
derselben  XXII,  230. 

Girrhotische  Yerkleinerung  des  Magens 
XXIY,  353. 

Golberg,  Nekrolog  lY,  616. 

GoUapsus,  Delirium  Y,  530. 

Goma  dUbeticum  XXYIII,  143. 

Gonchinin  XXYI,  577. 

Gondylom,  breites  IX,  150. 

G  o  n  u  s  arteriosus  dexter,  angeborene  Ste- 
nose bei  offener  Kammerscheidewand  des 
Hersens  XX,  216. 

Gopaivae  Besina  als  Diureticum  XIX, 
498. 

Gostarica,  Klima  u.  Krankheiten  XY, 
133.  318. 
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Croap,  kUiMtlioher  XIY,  202. 
Gruralarterie,  vgl.  Arterien. 
CruralTene,  KlapTOnton  und  Begnrgi- 

tationflgerttuMhe  XXIX,  256. 
Gurorte,  klimatiflohe  XIII,  620. 
Gyanose  u.  Hydreos,  Folge  von  Pleura- 

Terwachsnng  XIX,  498. 
CystioercaB,  freier,  im  Aditus  ad  in- 

fandibulum  III,  297.  —  im  Kleinhirn 

III   294. 
GyBtin  im  Harn  lY,  449. 
GyBtinurie  XYIII,  232.  XXUI,  138. 
G  y  8 1  ö  8  e  Nierendegeneration  XXIX,  579. 

Darm,  AohaendreEong  XYI,  474.  — , 
Dorchbohrnng  durchRandwtLrmerXXIX, 
601.  — ,  Einführung  grOaserer  Mengen 
▼on  Flttastgkeit  in  ihn  XY,  233.  — ,  Ein- 
führung grosserer  Wassermengen  XYI, 
103.  — ,  Injeotionen  per  anom  lY,  476. 
-*,  Invagination  von  llmonatl.  Daner 

XII,  381.  — ,  Darmtheile  in  einer  Dei^ 
moidoyste  des  OTarioms  XYII,  443.  — , 
Dickdarmpolyp  XX,  91. 

Darmsteine  Y,  122. 

DavoB,  Garort  XIII,  620.  — ,  Davoser 
Frage  XYH,  384. 

Delirinm  des  Gollapsns  Y,  530.  — ^  tre- 
mens potatomm  Ym,  139.  XXY,  416. 

Deltoidens,  Bhenmatismen  XY,  368. 

Dementia  paralytica  progressiva,  Dia- 
gnose des  Initialstadiums  XX,  41. 

Dermoidoyste  des  Ovariams  mit  post- 
fbtaler  Inolosion  von  Darmtheilen  XYII, 
443. 

Diabetes  mellitus  YIII,  42.  XXI,  319. 
469.  — ,  Aoetonamie  XIY,  1.  XXX,  108. 
— ,  Behandlung  XYI,  96.  — ,  Goma 
XXYIII,  143.  — ,  Glyoerinbehandlung 
XY,  449.  XYI,  101.  — ,  ein  Fall  von 
tödtlichem  XXI Y,  343.  — ,DrUsenepithel- 
nekrosen  XXYIU,  143.  —  insipidus  in 
Besiehung  zur  Erkrankung  des  Nerren- 
systems  XI,  344.  —  mellitus  u.  insipidus 
äII,  248.  —  mellitus  u.  insipidus,  Per- 
spiratio  insensibilis  bei  ihnen  XI,  323. 

—  mellitus,  Pathologie  u.  Therapie  Y, 
372.  —  mellitus,  Pathogenese  u.  Therapie 

XIII,  593.  —  mellitus,  eigenthttmHohe 
Todesart,  Acetonämie  eto.  XIY,  1.  — 
mellitus  mit  hoohgradiger  Oxalurie  u. 
Oxaloptyse  XYI,  499.  —  mellitus  u. 
Kleinhirnlftsiou  XY,  229.  — ,  yersohie- 
dene  Kost  bei  —  mellitus  XXY,  470. 

—  mellitus  mit  Typhus  oomplioirt  XXX, 
1.  — ,  Yorlesungen  über  —  XXIII,  474. 
— ,  quantitative  Zuokerbestimmung  X, 
73.  —  Tgl.  auch  Glykosurie. 

Diagnostik  der  Arteriitis  obliterans 
durch  den  Augenspiegel  XXX,  534.  — , 


physikalische  XXI,  133.  — ,  topisohe  der 
Himkrankheiten  XXYI,  193.  —  der 
inneren  Krankheiten  XXYI,  198.  — , 
cerebrale  Local-  XXYII,  520. 

Diastase,  Einspritsung  ins  Blut  bei  Dia- 
betes mell.  XIY,  1. 

Dickdarm- Polyp  XX,  91. 

Digitalin  XYIII,  23.  — ,  subcutane  In- 
jection  XYH,  313.  XYHI,  142.  — , 
physiologisohe  Wirkung  XI,  135.  XYI, 
140. 

Digitalis  bei  Diabetes  mell.  XXI,  469. 

Diphtherie,  Ataxie  XX,  120.  — ,  Läh- 
mung Xni,  416.  — ,  katarrhal,  und 
schwere  Formen  XXYII,  151. 

Diphtheritis  II,  367.  YIH,  242.  — , 
Ataxie  nach  —  XXIII,  360.  — ,  Läh- 
mungen YI,  266.  IX,  123. 

Diplegia  facialis  II,  604. 

Diureticum,  Besina  Gopaivae  als  — 
XIX,  498. 

Doppelplessimeter  XYIII,  519. 

Doppelton  in  der  Arteria  cruriüis  YIII, 
129.  XIX,  437.  XXI,  205.  440.  506. 
XXYIII,  243.  —  u.  Doppelgeräusch  an 
Arterien  XX,  163. 

Druck  in  Transsudaten  XXI,  453. 

Druoklähmung  von  Armnerven  durch 
KrUckengebrauch  IX,  125. 

DrtLsenepithelnekrosen  bei  Diabetes 
meU.  XXYIII,  143. 

Duodenalgeschwür  mit  Durchbrach  in 
die  Aorta  abdominalis  XIII,  191. 

Dysenterien,  Behandlung  schwerer  •— 
XXIII,  428. 

Dyspepsie,  nervOse  XXIII,  98. 

Dysphagia  stramosa  YI,  106. 

Echinococcus  in  der  Bauchwand  YII, 
614.  —  im  Sack  der  Dura  mater  spinalii 
Y,  108.  —  hepatis  YI,  607.  —  d.  Buk 
YUI,  116.  —  multilocularis  I,  539.  lY, 
613.  Y,  139.  XXIX,  203.  204. 

Edelmannes  absolut.  Einheits-Galvano- 
meter XXX,  589. 

Einreibungscur  bei  Syphilis  XXIII, 
641. 

Eis,  Einwirkung  auf  den  thierischen  Or- 
ganismus XIII,  500. 

Eisenoxydul-Inhalation  YIII,  206. 

Eiskissen  zur  Abkühlung  fieberhafter 
Kranker  YIII,  355. 

Ei  weiss,  Bestimmung  im  Harn  YII,  228. 
X,  319.  — ,  neue  Probe  III,  143.  lY, 

229.  303. Stoffe  des  Harns  Y,  212. 

YII,  67.  r—  im  Harn,  neue  Methode  zur 
quantitativen  Bestimmung  XYI,  222. 
gehalt,  YerhältnisB  zum  specif.  Ge- 
wicht XXYin,  317. Zersetzung  nach 

antipyretischen  Mitteln  XXI Y,  53. 
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SlaBtieität  der  Knoehen  XXTin,  498. 

SlektriBohe  Beitrilge  XIII,  345. 

Elektrotherapie  in,  323. 506. 17,579. 
V,  199.  VII,  183.  298.  575.  603.  VIII, 
100.  X,  tl9.  562.  XXVU,  241.  — ,  Ge- 
braueh  der  Bheuetaten  XII,  202.  — , 
elektrotonisireiide  Wirkungen  de«  oon- 
stanten  Stromes  auf  Nerren  u.  Muskeln 
bei  percutaner  Anwendung  III,  117.  — , 
Electrotonus  am  Lebenden  III,  513.  YII, 
356.  — ^  Reizung  des  Hdmerren  ni,  601. 
IV,  436.  ~  bei  Tabes  dorsualis  IX,  274. 

Elektrotherapeutische  Notizen  XIX, 
382.  —  Studien  XV,  191.  *-  u.  nenro- 
pathisohe  Casuisük  XI,  210.  XIII,  94. 

Emboli e  u.  Apoplexie  X,  305.  —  zur 
Kenntniss  embolisoher  Quellen  III,  418. 
— ,  rtteklftufige  YII,  127.  —  der  Aorta 
XVn,  242.  491.  ^  der  Art.  fooae  ShrlTÜ 
X,  201.  —  u.  Thrombose  der  Art.iliaca 
externa  Y,  532.  —  der  Lungensohlag- 
ader  bei  Sehwangeren  XY,  436.  453.  — 
der  Art.  mesenterioa  superior  XYI,  527. 

Emphysem,  subeutanes  nach  Magenper- 
fomtion  XXYI,  171. 

Empyem,  Operation  lY,  1.  173.  263.  YII, 
447.  —  der  SHmhdhlen  XX,  531.  622. 

Encephalitis  X,  201. 

Encephalopathie  als  terminale  Compli- 
cation  tou  Meningitis  cerebrospinalis  epi- 
demica Xn,  173. 

Endocarditis  X,  201.  —  ulcerosa  an 
der  Art  pulmonalis  XYIII,  113.  —  der 
Semilunarklappen  d.  Pulmonalis  XXIY, 
435. 

Endolaryngeale  Methode  oder  Thyro- 
tomie?  XYI,  236. 

Sntartungsreaction  XXYI,  459.  — , 
experim.  Studien  XXYIII,  562. 

Entgegnung  XI,  233.375.  XYII,  498. 

Sntozoen  I,  67.  90.  539.  III,  294.  297. 
lY,  613.  Y,  108. 139.  YI,  607.  Yn,450. 
614.  YIII,  116.  368. 387.  IX,  459.  X,379. 

Epilepsie,  Wesen  derselben  III,  615. 
Xnüoralhydrat  bei  — YII,  153.  — ,  Urin 
bei  Epileptischen  XXII,  211. 

Epithelien  im  Sputum  XXYIII,  343. 

Ernährung  Ton  Kranken  per  anum  IX, 
532.  X,  1. 

Erweichungsherd  im.  Oyrus  postfron- 
talis  XIY,  429.  XY,  112.  —  in  der  Me- 
duUa  oblong,  bedingt  durch  Hypertrophie 
u.  abnorme  Stellung  des  Processus  odon- 
toideus  epistrophei  XIII,  385. 

Erwiderung  XYII,  501.  XYIII,  139. 
XXYII,  186.  389. 

Erysipelas,  zur  Naturgeschichte  dessel- 
ben lY,  203.  ~  puerperale  U,  254.  ^ 
traumatioum  X,  55.  —  migrans  mit 
günitigem  Ausgange  bei  einem  yier- 
wöchentL  Kinde  XIY,  137. 


Erythema   nodosum,    ominOse   Form 

XYIII,  313.  XXIX,  207. 
Etat  cribH  des  Kleinhirns,  angeborener 

XYn,  331. 
Eucalyptus  globulus  X,159.  XIII,  638. 
Exsudate,  pleuritisohe,  pl5tzl.  Tod  bei 

ihnen  XXv,  325.  —  und  Transsudate 

XXIY,  583. 

Facialislähmung  U,  70.  Y,  527.  — , 
Differentialdiagnose  XYII,  122.  --,  rheu- 
matische XY,  6. 

Fäces  von  Säuglingen  XXYIII,  437. 

Fallender  Tropfen  X,  255. 

Faradisation  YII,  183.  XYIII,  371.— 
bei  Polyarthritis  rheumatica  XYIU,  482. 
—  der  Bauchmuskeln  XXH,  611. 

FarbenblindheitXXm,  217.  — ,  phy- 
siologische XXm,  639. 

Febris  intermittens  perniciosa  post 
^hum  XY,  591. 

Febris  recurrens,  Milzabeoesse XXYIII, 
391.  ~  in  Suddeutschland  XXY,  518. 

Fett- Ausscheidung  im  Harn  XXm,  115. 

büdung  XYIII,  1.  —  -her»  XII,  193. 

^  -leber  und  Amyloid  XXII,  216. 

Fibromatosis  XXIY,  271. 

Fieber  II,  588.  Y,  273.  X,  466.  ~,  gelbes 
lY,  50.  — ,  Kaltwasserbehandlung  in, 
165.  lY,  110,  323.  — ,  kühle  Bilder  bei 
Kindern  XY,  224.  — ,  Eidüssen  zur  Ab- 
kühlung YIII,  355.  — ,  BlutkOrperohen- 
Tcränderung  XXIX,  481.  — ,  Einiluss 
auf  Psychosen  XXYI,  274.  -— ,  Eiweiss- 
Zersetzung  XXIY,  53.  — ,  Bespiration 
Vn,  536.  —,  Nagel  nach  —  YH,  333. 
— ,  Wirkung  Ton  Natronsalicylat  XYII, 
294. 

Fissur a  stemi  congenita,  Hersbewegung 
etc.  XYI,  200.  XXIY,  513.  XXYI,  201. 

Flamme,  empfindliche  XYI,  1. 

Flecktyphus  II,  36.  YII,  385.  461. 
XXYI,  238.  — ,  Berliner  Epidemie 
XXYII,  456. 

Fleischvergiftungen  XXY,  220. 

Flüssigkeiten,  Analyse  pathologischer 

YII,  218. 
Foetus,  Betention  des  abgestorbenen  — 

in  der  Gebärmutter  XXm,  177. 
Formbestandtheile  in   Transsudaten 

XXX,  580. 
Fremdkörper  in  den  Luftwegen  XYI, 
330.  —  im  Oesophagus  XYII,  120. 

Gallenblase,  Perforation  derselben  in 
die  Bursa  omentalis  bei  Typhus  abdo- 
minalis XII,  623. 

Gallenfiste.l  XI,  588. 

Gallenstein- Bildung,  atheromatöse  Ar- 


ym 
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terioBeiitariang  u.  Fettbüdang  XYIII,  1. 
—  -kolik  mit  folgendem  Diabetes  meHi- 
tus  XXIY,  343. 

Gallertkrebs  des  Pankreas  XXYin,  493. 

Galyanisation,  centrale  bei  centraler 
DUunung  XI,  532.  —  des  Sympathicas 
XVn,  1.  XX,  175. 

Galyanische  StiOme,  modificirende  Wir- 
kung auf  die  Erregbarkeit  motorisoher 
Nenren  XVIII,  264.  — ,  Wirkung  auf 
d.  Gebörorgan  UI,  601.  IV,  436.  V,  547. 

GalTanokaustisobe  Apparate  XXIII, 
634. 

Galyanometer,  Edebnann's  XXX, 589. 

GaUanotberapie  III,  238. 333.  V,  547. 
IX,  274.  X,  562.  Vgl.  auob  Elektro- 
tberapie.  — ,  Wirkung  d.  galyanisoben 
Stromes  auf  d.  Geböroxgan  III,  601.  IV, 
436.  V,  547. 

G  an gr  ä n  naob Typbus  abdominalis V,  445. 

Gastrektasie,  freie  Salssäure  im  Magen- 
saft XXni,  369. 

Gastritis  pbl^[monosa  idiopatb.  XXIII, 
624. 

Gastroduodenalfistel  in  Folge  Ton 
eorrosivem  Magengesobwttr  IV,  33. 

Gastromalacia  ante  mortem  IX,  105. 
XXIII,  621. 

Gattenmord  oder  Koblendunstrer- 
giftung?  Vni,  52. 

Gebärmutter,  abgestorbener  FOtus  in 
derselben  XXIH,  177.  — ,  FlOarigkeiten 
aus  derselben  VII,  218.  — ,  intrauterine 
Injeotionen  V,  464. 

Gebirgsluft  u.  Seeluft  Xm,  80.  XX, 

600. 

Gefässe,  Einwirkung  verdiobteter  Luft 
auf  sie  XVIII,  193. 

Gefässerkrankungen  XXIII,  302. 

Gefässgeräusobe,  systolisobe  in  den 
Lungen  VI,  111. 

Gefabren  der  peritonealen  Transfusion 
XXVni,  476. 

Gebirn,  -Abseess  XXIX,  1. affectio- 

nen,  entzUndliobe,  Hydrotherapie  XIII, 

512. erkrankungen ,  Ruckenmarks- 

symptome  bei  cbronisoben  —  XXIII,  527. 

erweicbung  u.  Arteriensyphilis  XX, 

32.  — )  Experimente  am  Grosshim  XXII, 
394.  —  -gefftsse,  Veränderungen  unter 
dem  Einfluss  äusserer  Wasserapplioation 

XIV,  566. hämorrbagie  XXII,   1. 

— hautaffeotionen  XXIV,246.  — krank- 

heiten  XIX,  1. krankbeiten,  topisobe 

Diagnostik  derselben  XXVI,  193.  — 
-leiden  mit  Sebnerrenerkrankung  IX, 
339.  — ,  Looaldiagnostik  XXVII,  520. 
— ,  LoMlisation  der  Himberde  XXX, 
534.  — ,  eitr.  Meningitis  XXIX,  1.  — , 
Neuritis  der  —  nerven  XXIII,  592.  — , 
psychomotorische  Centren  XXIV,  483.  — 


-rindenerkiankungen  XXII,  394.  —  a. 
Rückenmark,  multiple  Sklerose  XTV,  103. 
XVU,  556.  XIX,  217.  ~,  Sklerose  IV, 
151.  Vn,  259.  VIII,  1. 126. 223.  X,  224. 
478.   531.  595.    — ,   mult^le  Sklerose 

XXIV,  407.  ^-,  tnberoul.  Erkrankungen 

XXV,  292.  297.  —,  Tumor  d.  yorderen 
Gentralwindung  XXVII,  175.  — ,  intra- 
cranielle  Tumoren  X,  195. 

Gehörorgan,  Wirkung  des  galyanisoben 
Stromes  auf  dasselbe  UI,  601.  IV,  436. 
V,  547. 

Geisteskrankheiten,  Handbuch  der  — 
XXin,  465. 

Gelbes  Fieber  XI,  282.  XU,  391. 

Gelenkaffectionen  bei  den  hämorrha- 
gischen Erkrankungen  XIV,  466.  612. 

Gelenkrheumatismus,  acuter  XV,  563. 

Generalregister  ftlr  Band  I — X:  XI, 
617.  —  ftlr  Band  XI— XX:  XX,  623. 

—  ftLr  Band  XXI— XXX:  XXX,  601. 
GenitalgeschwUr,  nicht  inficirendes  I, 

541. 
Geräusch,  Reibe—  des  Bauchfells  IX, 
525.  — ,  systolisches  Geftss —  in  den 
Lungen  VI,  111.  — ,  Herz-,  GefUss-  u. 
Lungen —  VI,  1 36.  — ,  ein  neues  Höhlen — 
I,  292.  — ,  Rassel—  Vn,  118.  IX,  316. 

—  des  gesprungenen  Topfes  IV,  138. 
Geschwülste  im  Kehlkopf  und  deren 

Operation   auf   endolaryngealem  Wege 

XV,  244.  502. 
Geschwulstform,  entzündl.  fungOse  der 

Haut  XXI,  290. 
Geschwulstmetastasen,   Pathogenese 

XI,  173. 
Geschwüre,  syphilitische  swischen  Zehen 

u.  Fingern  n,  271. 
Gesichtsatrophie,  halbseitige  XI,  96. 

Xn,  497. 
Gesundheitspflege,    öffentliche    XXI, 

446. 
Gesundbeitsyerhältnisse  des  Marsch- 
landes XXIV,  255. 
Gewerbe- Pathologie  und  Hygiene  XXI, 

585. 
Gewicht,  specif.,  Verhältniss  c.  Eiweiss- 

gebalt  XXVni,  317. 
Gicht  XXVII,  1. 

Gliom  des  Halsmarkes  XVm,  43.  70. 
Glisson 'sehe  Kapsel,  Carcinom  V,  439. 
Globulin  im  Eiweissharn  VII,  67.  — 

im  Urin  XXU,  435.  619. 
Glottiserweiterer,  Lähmung  nach  Ty- 
phus abdom.  XVm,  136.  — ,  Paralyse 

iUII,  107.  — ,  yerstärkbare  Parese  XV, 

604. 
Glycerinbehandlung     des     Diabetes 

XIV,  1.  XV,  449.  XVI,  101. 
Glykosurie,  Geschichte  derselben  VIII, 

489.  —  bei  TeUnus  X,  103. 
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Graviditas    tabaria,    Abdoi 
naeh  geheilter  —  VIII,  120. 

GroBshirn,  Experimente  an  demselben 
XXU,  394.  — ,  Pathologie  der  Binde 
Xyi,463.  — ,  UeherbUckllber  die  neueren 
Experimente  in  Rdcknoht  auf  Pathologie 
o.  Therapie  XV,  350. 

Gnmma  der  Niere  XXIX,  606. 

Gyps ausfuhr  durch  lien  mensehlichen 
Harn  XX,  521. 


Hftmatoidin- Ausscheidung  Im  Harn 
XXni,  115. 

Hftmatoma  scarlatinosum  VUI,  422.  — 
der  aryepiglottischen  Falten  XXVII,  580. 

Hämoglobinurie  bei  Scharlach  XXTTI, 
288. 

Hämoptoe  bei  chronischer  Lungentuber- 
culose  XVI,  393. 

Hals,  Krankheiten  des—  XXYIU,  340. 

Halimark,  Gliom  XXYIIl,  70. 

Hals  reuen,  sichtbare  exspirateriMhe 
Schwellung  II,  327. 

Hammond'sche  Athetose  2LX,  158. 

Harn,  alkalischer  bei  Magenkrankheiten 
XYIII,  207.  —  -Ausscheidung  bei 
Faradisation  XXII,  611.  — ,  chylOser  I, 
127.  VI,  421.  —,  Cystin  IV,  449.  JCVin, 
232.  XXIII,  138.  XXX,  594.  —  bei 
Diabetes  X,  73.  — ,  Eiweissstoffe  V, 
212.  VU,  67.  ^,  Eiweissgehalt  und 
specif.  Gewicht  XXVIII,  317.  -,  Ei- 
weissbestünmung  VII,  228.  X,  319.  — , 
Eiweissbestimmungen,  neue  Proben  ICE, 
143.  IV,  229.  303.  XVI,  222.  —  bei 
Epileptischen  XXII,  211.  — ,  Gypsaus- 
fuhr  durch  ihn  XX,  521.  — ,  Leptothrix 
im  —  XXm,  463.  — ,  Oxalstture-Aus- 
Scheidung  XVni,  143.  — ,  Panglobulin 
bei  Albuminurie  XVII,  418.  — ,  Par- 
albumin  VII,  72.  —  bei  Pyonephrose 
XXIII,  115.  —  u.  Sohweisssecretion, 
Antagonismus  VII,  1.  — ,  Zucker  nach 
Apoj^exie  XVIII,  111.  — ,  Tgl.  auch  Urin. 

Harnblase,  Druck  in  derselben  XVII, 
148. 

Hamcylinder  beim  Icterus  XII,  326. 

Harnleiter,  Atresie  beider  I.  456. 

Harnorgane,  Tuberculose  IV,  609. 

Harnsäure,  gesteigerte  Ausscheidung  I, 
13. 

Harnsteinbildung  XX,  397. 

Harnstoff,  Wirkung  kalter  Bäder  VI, 
385.  —  auf  der  äusseren  Haut  VI,  55. 
Vn,  587. 

Haut,  entsandl.*fungöse  Geschwulstform 
XXL  290.  — ,  erysipeUtOse  Entzündung 
bei  Hydrocephalus  acutus  II,  257.  — 
krankheitj  ominöse  X,  454.  —  krank- 
heiten  die  XXIV,  647.  — ,  System  der 


— kiankheiten  XXVIII,  125. Talg, 

Analyse  V,  522. 
Heilkunde,  praktische  XXIV,  648. 
Hemiatrophia  facialis  progress.  XXII, 

432. 
Hemiopie,  gleichseitige  XXVI,  424. 
Hemiplegie  V,  562.  ^  spastica  in&n- 

tUis  XX,  426.  —  spinalis  XIX,  169. 
Herba  Jaborandi  XVI,  255.  XVII,  515. 
Herd  Sklerose  im  Kindesalter  XXIII, 

443.  — ,  multiple  bei  Säuglingen  XXIV, 

407. 
Hernien,  Zwerchfells—  XXVII,  268. 
Herpes  tonsurans  XXI,  451.  —  soster 

XIII,  183.  —  soster  facialis  hilateralis 
UI,  162.  —  hilateralis  der  unteren  Ex- 
tremitäten mit  Pemphigus  IV,  249. 

Her s  -Action  u.  Cardiogramm  XXVI,  125. 
— ,  Allorhythmie  XjQlI,  542.  —,  AUo- 
rhythmie  u.  Arhythmie  XIX,  392.  — , 
Ausoultetion  bei  —  krankheiten  XXII, 
507.  — ,  Bewegung,  Stoss  XVI,  200. 
— ,  Bewegung  bei  Fissura  stemi  XXIV, 
513.  XXVI,  201.  — ,  ContraoUon,  halb- 
seitige XX,  439.  —  erkrankuniren  XXIII, 
302.  —  erkrankungen,  seltene  XXV,  498. 
— ,  Fetthers  XII,  193.  — ,  freiliegendes 
der  Catharina  Serafin  XXX,  270.  277. 
286.  —  u.  Gefässe,  Einwirkung  rerdioh- 
teter  Luft  XVin,  193.  —  Geräusche 
XXII,  113.  —  Geräusche,  accidentelle 
XVI,  19.  — ,  Grösse  des—  XXX,  138. 
— ,  Hypertrophie,  Gyanose  u.  Kjdwpt 
infolge  au^edehnter  Plenraverwachsun- 
gen  XIX,  498.  — ,  Hypertrophie  infolge 
von  Obliteration  der  Pleurasäcke  u.  Ver- 
lust d.  LungenekstidUt  XIX,  471.  — 
kranke,  hämorrhagischer  Infarkt  der 
Lungen  bei  ihnen  XII,  13.  —  krank- 
heiten, physikalischeDiagnostikXX,370. 
— ,  Peroussion  XXVII,  392.  — ,  Rotations- 
bewegungen XU,  233.  —  Buptur  VU, 
152.  —  Stoss  XIX.  567.  XXUI,  75.  — 
Stosscunren  XXIV,  291.  —  Syphilis  XX, 
611.  —  Thätigkeit,  arhythmische  XVII, 
190.  XVm,  94.  XIX,  630.  —  Thätig- 
keit,  sur  Lehre  von  der  —  XXVII,  393. 
XXVIII,  323.  —Töne,  ihre  Auscultation 
am  Kopfe  XI,  605.  —  Töne  u.  Arterien- 
töne XV,  77.  — ,  Tübinger  XIX,  449. 
— ,  Ueberanstrengung  XI,  485.  543.  XII, 
143.  297.  433.  583.  —  Wunde,  geheilte 

XIV,  251.  —Weite  u.  Schlusslähigkeit 
seiner  MOndungen  u.  ihrer  Klappen  V,381 . 

Heufieber  XIV,  426.  614. 

H  i  r  n  e  r  w  e  i  c  h  u  n  g  u.  ArteriensyphilisXX, 
32. 

Hirn,  multiple  Sklerose  bei  Säuglingen 
XXIV,  407. 

Hirnhautaffectionen,  locale  Behand- 
lung XXIV,  246. 
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HirnnerTen,   Erkrankuns^  des  fUnften 

XXVI,  1. 
Hirnrind  enerkrankungen  XXII,  394. 
Höhlenbildnng,  centrale  des  Rttoken- 

markB  XX,  271. 
HöhlengeränBch,  ein  neues  I,  292. 
Hotel  Dien  in  Paris  XIX,  324.  ' 
Hasten  XXIII,  423.  —  u. Magenkasten 

XX,  200. 
Hydrocephalasaoatos  Y,  56t.  YII,  146. 

—  mit  erysipelatöser  ^atentzttndang 
II,  257.  —  durch  Cysticercus  III,  297. 

—  extemus  X,  207.  — ,  Function  X,  301. 
Hydronephrose  I,  456.  —  der  einen 

NierenhIÜfte  bei  doppelten  üreteren  u. 
Nierenbecken  V,  267.  VI,  276. 
Hydrops  chylosns  u.  Hydrops  adiposus 

XVI,  121.  — ,  Diagnostik  u.  Therapie 
XV,  123.  — ,  essentieller  VI,  622.  — , 
Folge  Ton  PleuraTerwaohsung  XIX,  498. 
— ,  methodisch  -  diaphoretische  Behand- 
lung H,  1.  — Taginae  nerri  optici  IX, 
339. 

Hydrotherapie  IX, 591.  X, 515.  —bei 
entzündlichen  Gehimaffectionen  XIII, 
512.  — ,  Tgl.  auch  Kaltwasserbehandlung. 

Hydrothorax,  Function  desselben  V, 
457.  — ,  Tgl.  auch  Thoraoooentese. 

Hyperemesis  gravidarum,  Bromkalinm 
di^egen  XXIV,  245. 

Hyperpyrexie,  terminale  bei  Rheuma- 
tismus acutus  XII,  173. 

Hypertrophie  des  Pylorus  XXI,  573. 

Hypoämie,  tropische  X,  379. 

Icterus  nach  Anwendung  Ton  Chloral- 
hydrat  XH,  32.  —,  Epidemien  XXIV, 
394.  ~,  hftmatogener  XII,  502.  — , 
Hamcylinder  bei  —  XII,  326. 

Ileotyphus,  Kaltwasserbehandlung  XX, 
52.  — ,  Neuralgien  bei  seinem  B^nne 

XVII,  252. 

Ileus,  awei  bemerkenswerthe  Fälle  XX, 

513. 
Impf-  u.  Blatternfrage  XIX,  109. 
Impfung  bei  schon  bestehender  Variola- 

infection  XXI,  431.  — ,  animale  Vaccine 

XXIV,  255.  XXVI,  429. 
Incontinentia  pylori  XXVI,  295. 
In dican- Ausscheidung  XXIII,  271. 
Indigo- Ausscheidung   durch  den  Harn 

bei  innerlichem  Gebrauch  der  Salicyl- 
Btture  XV,  403. 

I  n  f  a  r  k  t ,  hilmorrhagischer  in  den  Lungen 
Herskranker  XII,  13. 

Infectionskrankheiten,  acute  XII,  1. 
chron.  Kehlkop&affeotionen  nach  den- 
selben XXrV,  618. 

Infectionslehre,  Macht  der  Analogie 

XXV,  259. 


Infeotionstheorie  XXI,  348. 
Inhalation  tou  Carbol  bei  Keuchhusten 

XXII,  314.  622. 
Inhalationstuberculose  XXVI,  523. 
Insektenstich,  Infection  durch  solchen 

n,  192. 
Intermittens   perniciosa   post  typhum 

XV,  591. 

Intertrigo  bei  Kindern  XXI,  308. 
Intrauterine  Vaccination  XXIV,  506. 
Irradiation,  centripetale  bei  schmerz- 
haften   Affectionen    der    Nervenstämme 

XVI,  186.       * 

Isthmus   Aortae,    Fersistenz   des    — , 
Tod  durch  Ruptur  der  Aorta  III,  614. 
Jaborandi  XVI,  255.  XVII,  515. 

Kakodylsäure  als  Medicament  I,  235. 
Kalk,  oxalsaurer  im  Hamsediment  XVI, 

499. 
Kaltwasserbehandlung  HI,  165.  IV, 

110.  323.  VIII,  30.  596.  IX,  176.  483. 

591.  X,  515.  —  bei  der  acuten  croup. 

FneumonieXI,  391.  —  beim  Ileotyphus 

XX   52. 
Kälte,  locale  Wirkung  XVIII,  576. 
Katalepsie  XXVII,  111. 
Kehlkopf,    chronische    Aifectionen    bei 

Kindern  XXIV,    618.    —  Geschwülste 

XV,  244. 502.  —  krankheiten  XXV,  624. 

XXVIII,  339.  — ,  FeroussionXXIV,  257. 
-^  Schwindsucht  XXV,  523.  XXVI,  325. 
XXX,  429. 

K  ehl  köpf  muskeln,  Lähmung  einzelner 
rV,  376.  VII,  204. 

Keuchhusten,  Carbolinhalationen  bei 
»  XXn,  314.  622.  — ,  Chinininhalatio- 
nen bei  — ;  mikroskopische  Organismen, 
in  den  Sputis  bei  —  XII,  630.  — ,  Em- 
pfänglichkeit ftr  denselben  XXI,  317. 
Therapie  XIV,  261. 

Kinderkrankheiten,    Handbuch   der 

XXIX,  613. 

K  i  n  d  e s  a  1 1  e  r ,  ktthle  Bäder  in  fieberhaften 
Krankheiten  XV,  224.  — ,  chron.  Kehl- 
kopfsaffectionen  XXIV,  618.  — ,  Durch- 
fälle VI,  107.  — ,  Hautkrankheit  X,  454. 
— ,  multiple  Herdsklerose  XXIII,  443. 
XXrV,  407.  — ,  Intertrigo  im  —  XXI, 
308.  —,  Kolik  I,  225.  — ,  Lähmung  IX, 
337.  —,MorphiumTergiftung  XXIV,  350. 
— ,  FaYor  nocturnus  XXIII,  564. 

Klappenkrankheiten  des  Herzens 
VII,  599.  — ,  Behandlung  linksseitiger 
V,  207. 

Kleinhirn,  Cysticercus  HI,  294.  — ^ 
Herderkrankungen  XIII,  186.  — ,  Läsion 
u.  Diabetes  mellitus  XV,  229.  — ,  Schen- 
kel, Pathologie  XII,  356. 

Klinik,  medicin.  zu  München  XXIII,  31. 
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Klinischer  Untemoht  und  Institute 
XXTTT,  1. 

Slystiere  lY,  476.  — ,  ernährende  IX, 
532.  X,  1. 

Knochen,  Elasticität  und  Festigkeit 
XXVIII,  498. 

Knochenmark  u.  Blut  bei  progressirer 
pernieittser  AnJimie  u.  Magencarcinom 
XX   495. 

Kochbuch,  diätetisches  XXIII,  2*21. 

Kohlendunstrergiftung  VIII,  52. 

Kohlensäure,  Einfluss  der  Athembe- 
wegungen  auf  ihre  Ausscheidung  VI,  29  t. 
— ,  Einwirkung  kalter  Bäder  auf  ihre 
Ausscheidung  beim  Typhus  VI,  385.  — , 
quantitative  Veränderung  ihrer  Produo- 
tion  VII,  75.  VIII,  153.  X,  89.  420. 

Kolik  im  Kindesalter  I,  225. 

Kopf  Ter  letaungen  als  periphere  Ur- 
sachen reflectirter  Psychosen  XII,  353. 

Körperlage,  Einfluss  auf  die  Brust- 
untersuchung XIX,  284. 

Körpertemperatur  Betrunkener  XVI, 
12. 

Körper  wärme  gesunder  Menschen  XXIX, 
516.  —  bei  Einfluss  Ton  Alkohol  XII, 
79.  — ,  Veränderungen  im  Laufe  der 
Tuberonlose  XI,  43.  —  bei  Pneumonie 
IX,  1.  —  bei  SyphUU  IX,  397. 

Krankenhäuser,  Annalen d. Mttnchener 
XXni,  2  t  4.  XXX,  407. 

Krankenhaus  zu  Prag  XXI,  448. 

Kreatin-Oehalt  der  menschlichen  Mus- 
kehi  bei  Krankheiten  VI,  243. 

Krebs  der  Niere  und  Schilddrüse  XXX, 
399. 

Kriegsmarine,  Sanitätsbericht  XXI, 
449. 

Kropf,  Behandlung  mit  parenchymat.  In- 
jectlonen  tou  Jodtinotur  VI,  101. 

KrQckengebrauch,  Lähmung  IX, 
125. 

Kryptogenetische  Septioopyämie 
XX Vm,  521. 

Krystalle,  Leyden*sohe  im  Sputum  XXI, 
435.  — ,  Gharcot'sohe  in  Blut,  Geweben 
u.  Sputis  XVIII,  125. 

Ijähmungen,  apoplektische  Bulbär  — 
XXVIII,  43.  — ,  allgemeine  fortschrei- 
tende Muskel —  bei  Periarteriitis  nodosa 
I,  484.  —  der  Armnerven  IX,  125.  — 
centrale,  centrale  Oalyanisation  XI,  532. 
— ,  diphtheritische  VI,  266.  IX,  123. 
Xni,  416.  — ,  doppelseitige  des  N.  fa- 
cialis u.  hypoglossus  VI,  593.  —  des 
N.  facialis  XVII,  122.  — ,  periphere  des 
N.  facialis  XIV,  433.  — ,  rheumatische 
des  N.  facialis  XV,  6.  —  der  Olottiser- 
weiterer  XHI,   107.  XVIII,    136.   — 


einzelner  Kehlkopfinuskeln  IV,  376.  VH, 
204.  —  des  Musculus  serrat.  anUc  maj. 
u.  multiple  atrophische  XXV,  305.  -* 
— ,  periphere  IV,  535.  V,  42.  XVI,  88. 

—  peripherischen  u.  spinalen  Ursprungs 
XXVI,  543.  —  des  N.  radialis  XVII, 
392.  —  des  N.  recurrens  VI,  37.  — 
derSchultergürtelmusculatur  XXrV,  380. 

—  des  M.  serratus  V,  95.  —  des  M. 
serratns  nach  Typhus  X,  315.  —  der 
Stimmbänder  bei  Larynzpolypen  XI,  575. 

—  des  rechten  Stimmbandes  in  Folge 
▼on  Carcinom  des  N.  ragus  u.  recurrens 
VI,  277.  — ,  traumatische  IV,  579.  — 
d.  N.  ulnaris  XVII,  307. 

Lammblut-Transfttsion  XIII,  545. 
Laryngitis,  Localtherapie  I,  219. 
Laryngologische  Beiträge  XI,  575.  — 

Betrachtungen  u.  Erfahrungen  XVIII, 

319.  —  Unterricht    XXI,  520. 
Laryngoskopische  Beleuchtung  XII, 

541.  568.  ~  BdttheUungen  XXIU,  152. 
Laryngoskopisohes  und  Laryngo- 

therapeutisch  esIV,  221. 376.x,  584. 
Larynz -Krampf  XI,  575.   —  Syphilom 

XX,  128. 
Lebensrettende  Operationen  XXVIII, 

123. 
Leber,  acnte  gelbe  —  Atrophie  V,  149. 

X,  166.  — ,  Casuistik  der  Missbildungen 

XI,  113.  — ,  chronische  interstitielle  Er- 
krankungen XXVII,  73.  ^-,Echittoooocua 

VI,  607.  — ,  Entzündung  nach  Phosphor 
XXm,  331.  — ,  FetÜeber  und  Amyloid 
XXII,  216.  —,  metastatische  Prooesse 

VII,  127.  — ,  Wanderleber  XIV,  146. 
Leguminosen,  Nährwerth  XVII,  108. 
Lepra  nostras  VII,  307.  IX,  115. 
Leptomeningitis  chron.  mit  Poliomye- 

Utis  ant.  XVIII,  589. 

Leptothriz  im  Harne  XXIII,  463. 

Leuooplacia  buccalis  XXIII,  477. 

Leukämie,  lienal-myelogene  u.  lympha- 
tische XXVI,  368.  ^,  myelogene  XII, 
389.  — ,  medulläre  XXIV,  342.— ,  Patho- 
logie XVIII,  120.  — ,  Urs.  der  —  XXn, 
223.  — ,  Gharcot'sche  Krystalle  in  Blut, 
Geweben  u.  Sputis  bei  —  XVIII,  125. 

L  e  y  d  e  n '  sehe  krystalle  im  Sputum  XXI, 
435. 

Lipomatosis  luzurians  musculorum  pro- 
gressiva I,  616.  630.  II,  693.  HI.  358. 
S.  auch  Muskelhypertrophie. 

Localdiagno8tik,oerebndeXXVII,520. 

Localisation  der  HimherdeXXX,  534. 

Luetische  Erkrankung  d. Lungen XXTV, 
250. 

Lnft,  Tcrdiohtete,  Einwirkung  auf  Herz 
u.  Gefässe  XVIII,  193.  ->,  Terdichtete 
und  verdünnte,  Einflass  auf  den  Puls 
XVn,  401. 


XU 
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Lnfteysten  in  der  Scheidenaohleiinhant 
ZIII,  538. 

Luftdruck  YUI,  445.  X,  234. 

Luftröhre,  syphilitische  Erkrankungen 
U,  535.  m,  292. 

Luftwechsel  in  den  Lungen  XXIII,  481. 

L  u  m  h  o  -  Abdominalneuralgien  XXV 1, 1 89. 

Lungen,  sur  normalen  u.  pathologischen 
Anatomie  II,  453.  — ,  Anthrakosis  II, 
300.  IX,  69.  — ,  Aschenbestandtheile  II, 
89.  ~,  BlutoirculationX,  234.  ->,  Brand 
II,  488.  — ,  Cayemen,  Schallhöhen- 
wechsel XVn,  536.  — ,  Chalicosis  XV, 
215.  — ,^ntzttndung  und  Lungenseuche 
XXV,  389.  —,  Fisteln  IX,  451.  —,  Gas- 
austausch in  Krankheiten  XY,  173.  — , 
Gewebe-Belazation  XYIU,  68.  —,  hä- 
morrhagischer Infarct  bei  Herskranken 
Xn,  13.  — ,  Hypertrophie  u.  epitheliale 
Hepatisation  X,  209.  —  Krankheiten, 
Diagnose  mit  Anwendung  der  Pneumato- 
metrie  XI,  268.  — ,  luetische  Erkran- 
kung XXIY,  250.  — ,  Luftwechsel  in 
den  —  XXIU,  481.  — ,  Miliarcaroinose 
XXm,  357.  —,  Neugeborener  YI,  398. 
— ,  Schlagader,  Embolie  XY,  436.  — , 
Schlagader,  Strictur  Y,  235.  — ,  Schwind- 
sucht, Heilbarkeit  XI,  446.  —  Spitzen 
bei  Fhthisis  pulmonum  XIX,  366.  — 
Staubinhalations- Krankheiten  II,  116 
300.  YI,  616.  Ym,  206.  IX,  66.  — 
systolische  Oeftssgerilusche  YI,  111.  ~ 
Tuberoulose,  chronische  XIII,  43.  245 
XYI,  393. 

Lungenarterie,  Strictur  beider  Haupt- 
äste u.  ihrer  Zweige  Y,  235. 

Lymphangiom  des  Magens  XXIII,  632. 

Lyssa  humana  XXIY,  242.  — ,  Tetanus 
u.  Chorea  minor,  pathol.  Anatomie  XX, 
383. 


Hagen,  Auscultation  desselben  XXI, 388. 
— ,  Garoinom  und  progressiTe  pemioiOse 
Anämie,  Blut  u.  Knochenmark  bei  ihnen 
XX,  495.  — ,  cirrhotische  Yerkleinerung 
XXIY,  353.  ^,  Gontinuitätstrennung 
mit  folgendem  subout.  Emphysem  XXYI, 
171.  — ,  Düatation  XY,  394.  ~,  Erwei- 
terung XXI,  388.  573.  XXIII,  554.  — , 
Erweiterung,  Behandlung  mittelst  der 
Magenpumpe  YI,  455.  X,  65.  — ,  Er- 
weichung ante  mortem  XXIII,  621.  — 
-FUtelkranke  XYIH,  527.  — ,  freie 
Salisäure  bei  Gastrektasie  XXIII,  369. 
— ,  Gastritis  phlegmonosa  XXIII,  624. 
— ,  Geschwür  mit  Gastroduodenalflstel 
lY,  33.  — ,  -Husten  XX,  200.  — ,  In- 
halt, Untersuchung  auf  freie  Säuren 
XXYI,  431.  — ,  -Krankheiten,  alka- 
lischer Harn  bei  ihnen  XYIII,  207.  — , 


-Krankheiten,  Localtherapie  YII,  239. 
X,  65.  --,  Krebs  XIX,  515.  — ,  Local- 
therapfe  XIY,  258.  — ,  Lymphangiom 
XXin,  632.  — ,  Nachweis  der  Lage  XIX^ 
616.  — ,  Pumpe  YI,  455.  YII,  256.  X, 
65.  113.  XIII,  455.  XXI,  315.  XXIU, 
379.  — ,  Physiologie  u.  Pathologie  XXIX, 
555.  — ,  -Saft,  Fehlen  freier  Salzsäure 
XXYII,186.  —, -Schleimhaut,  Ablösung 
durch  die  Magensonde  XYm,  496.  — , 
Schleimhaut,  Verletzung  durch  Magen- 
pumpen XXni,  579.  — ,  Sonde  XYIH, 
496.  — ,  Verdauung  u.  Alkohol  XXIX, 
537.  — ,  Wirksamkeit  des  Mundspeichels 
XXV,  105. 

Magenkranke,  Kochbuch  für  —  XXIIIy 
221. 

Malariafieber  XXII,  550. 

Malle  US  acutus  XXIY,  367. 

Marschland,  GesundheitsTerhältnisse 
XXIY,  255. 

Mediastinaltumoren  XYU,  496. 
ItXVn,  52. 

Mediastinum,  chronisch  -  entzündliche 
Processe  in  ihm  XYI,  575. 

M ed i  c  i  n ,  die  therapeutischen  Bestrebun- 
gen der  heutigen  internen  IX,  247. 

Medicinisohe  Klinik  in  München  XXIII, 
31. 

Med  Ulla  oblong.,  Erweichungsherd  XIII, 
385. 

Melanurie  als  Krebssymptom  XYI,  414. 

Meningitis  cerebrospinalis  XXX',  332. 
500.  — ,  cerebrospinalis  acuta  XYU,  300. 
— ,  cerebrospinalis  epidemica  I,  72.  346. 
— ,  cerebrospinalis  epidemica,  protrahirte 
I,  519.  — ,  cerebrospinalis  epid.,  Gehör- 
störungen m,  482.  —  als  terminale 
Complication  einer  chronischen  Enoe- 
phalopathie  XII,  173.  — ,  eiterige  bei 
Pneumonie  XXIX,  1.  —  und  Pneumonie 
Y,  1.  XIV,  47.  —,  Sehstörungen  YIII,  476. 
— ,  tuberculöse  mit  Aphasie  XXYI,  179. 

Menschenrotz  XXI,  116. 

MercurialieUy  Wirkungsweise  einiger 
XIY,  129. 

Metastasen  in  der  Leber  YII,  127. 

Mikrococcuslehre  zur  Therapie  der 
Variola  XXV,  178. 

M ilchsec retio n ,  Veränderung  nach  Me- 
dicamenten XXX,  201. 

Miliarcaroinose  der  Lungen  XXIIIy 
357. 

Miliartuberculose,  Verhältniss  der 
Tuberculöse  zum  Abdominaltyphus  XII, 
277. 

Militärsanitätswesen  XXIU,  213. 

Mils-Abscesse  nach  Recurrens  XXVUI, 
391.  — ,  Echinococcus  YIU,  116.  — , 
Peroussion  XIU,  317. Tumor,  chro- 
nischer, Veränderungen  nach  Injection 
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Yon  Solntio  anen.  Fowleri  XXVIII,  476. 

—  -Tumoren,  looale  Behandlung  chro- 
niicher  —  XV,  117.  —  -Tumoren  bei 
frischer  Syphilis  XUI,  317.  XVH,  459. 
— ,  Wirkung  Ton  Euealypt.  glob.  X,  1 59. 

Milsbrand  und  sein  Zusammenhang  mit 

Mycosis  intestinalis  XII,  517. Seuehe 

in  den  bayerisohen  Alpen  XIY,  269. 

M  i  tr  al  kl  a  p  p  e ,  hoohgzadige  Stenose  YII, 
599.  — ,  Erkrankungen  XIX,  302.  — , 
Missbüdung  XIX,  432. 

Mittheilungen,  Uryngoskop.  XXIII, 
152.  — ,  neuropathologisohe  XXYIII,  43. 
— ,  therapeutisehe  XXVIII,  476.  — ,  aus 
dem  St  Petersburger  Oeflbignisshospitale 
XXVm,  391. 

Monoplegie,  braohiofiunale XXYIII,  43. 
62. 

Morbillen,  Aphasie u.  gleiohxeitige  Llüi- 
mung  der  Streckmusoulatur  der  rechten 
ob.  Extremität  nach  ihnen  XX,  615. 

Morbus  Brightii,  aouter  XXV,  529. 
— ,  chronischer  XXVII,  218.  — ,  chro- 
nischer, Brand  des  Beines  bei  demselben 
XXrV,  509.  —  bei  Periarteriitis  nodosa 
I,  484. 

Morphin- Vergiftung  mit  ungewOhn- 
Uehen  Eischeinungen  IV,  602. 

Morphium- Veii^ung    eines  Kindes 

XXIV,  350. 

München,  klinisches  Institut  XXIII,  1. 

31.  — ,  Krankenhaus -Annalen  XXIII, 

214.  XXX,  407. 
Mundhöhle,  ihre  BesorptionsfiUiigkeit 

m,466.  — ,  idiopathische  Schleimhaut- 

plaques  XXIU,  477. 
Mundrachen  höhle,  Krankheiten  der 

—  XXVm,  339. 

Mund  speie  hei,  Wirksamkeit  im  Magen 

XXV,  105. 

Muskel -Atrophie,  dunkler  Fall  tou  — 

XXrV,  501. Hypertrophie  I,  616. 

630.  n,  232.  603.  lU,  358.  IX,  363. 
— ,  Krankheiten  IV,  242.  V,  518.  VII, 
246.  — ,  Lähmung  bei  Periarteriitis  no- 
dosa I,  484.  — ,  Lähmungen  der  Schul- 
tergUrtd—  XXTV,  380.  — ,  I4thmung 
des  Serratus  antic.  maj.  XXV,  305.  — , 
angeb.  Mangel  der  Portio  stemo-costal. 
des  Pectozalis  major  VI,  283.  — ,  me- 
chanische Erregbarkeit  gelähmter  V,  553. 

—  -NerTcnläsionen,  localisirte  rheuma- 
tische XV,  368.  — ,  Pathologie  der  quer- 
gestreiften XXX,  304.  — ,  pathologische 
Histologie  IV,  505.  VI,  545.  VIII,  613. 
— ,  Pseudohypertrophie  XIV,  260.  XXII, 
200.  —,  Bi^eneration  XXII,  33.  —, 
^ecifische  Irritabilität  XVI,  88. 

Mycosis  intestinalis  und  ihr  Zusammen- 
hang mit  Milsbrand  XII,  517. 
Mycotische  Processe  XXVIII,  1. 


Myelin  im  Sputum  XXVIII,  343. 

Myelitis  acuta  XIX,  424.  —  cribrosa 
durch  Compression  XXVIII,  579.  — 
chronica  hypertrophioa  XXIII,  198. 

Myocarditis  XXII,  82. 

Xachkrankheiten  des  Abdominalty- 
phus IX,  480.  528.  X,  595. 

Nägel  nach  fieberhaften  Krankheiten  VH, 
333. 

Naroeln  als  Heilmittel  I,  55. 

Narkose  XXVII,  339. 

Narootica,  Wirkung  der —  2LXV,  40. 

Nase,  Krankheiten  der  —  XXVIII,  340. 

Na8enschleimhaut,Tuberculoeeder  — 
2LXVII,  586. 

Natronsalicylat,  Wirkung  bei  fieber- 
haften Krankheiten  XVII,  294. 

N  e  b  e  n  n  i  e  r  e  n  -  Erkrankung  bei  oongeni- 
taler  Syphilis  V,  270. 

Nekrolog  C.  Bartels  XXII,  625.  — 
Aug.  Colberg  IV,  616.  —  Jos.  T.Lind- 
wurm XrV,  163.  —  Fd.  ▼.  Niemeyer 
Vni,  427.  —  Ad.  Wachsmuth  I,  136. 

Nephritis  X,  298.  — ,  genuine  paren- 
chymatöse, Behandlung  XIV,  291.  — , 
yezschiedene  Formen  XXV,  586. 

Nerven,  Carcinom  des  Vagus  u.  Recurrens 
VI,  277.  — ,  Erkrankungen  des  5.  Hirn — 
XXVI,  1.  — ,  gefilsserweitemde  XX,  143. 

—  u.  Muskelkrankheiten  IV,  242.  V, 
518.  VII,  246.  —  System,  Erkrankung 
bei  Diabetes  insipidus  XI,  344.  — ,  Sy- 
stem, Tuberkel  des  eerebro^inalen  — 
XXV,  297.  — ,  Regeneration  XXII,  33. 

Nerrus  accessorius,  Krampf  in  seinem 
Bereich  XI,  524.  —  faoiafis,  Lähmung 
XIV,  433.  XV,  6.  XVn,  122.  ~  facialis 
u.  hypoglossus,  doppelseitige  Lähmung 
VI,  593.  —  laryngeus,  Pualyse  seiner 
die  Respiration  hemmenden  Fasern  XII, 
262.  >-  radialis,  Lähmung  XVH,  392. 

—  recurrens,  Lähmung  VI,  37.  —  trige- 
mlnus  XII,  606.  2LXVI,  1.  —  ulnaris, 
Lähmung  XVII  307.  —  Tagus,  Hyper- 
ilsthesie  XII,  262.  —  Tagus  u.  recurrens, 
Carcinom  VI,  277. 

Neugeborene,  Lungen  tou  solchen  VI, 

398. 
Neuralgien,  Lumbo- Abdominal-  XXVI, 

189.  —  im  Beginn  des  Ileotyphus  XVH, 

252.  — ,  Pathologie  XVIH,  36. 
Neuritis  centralis  XUI,  94.  —derOe- 

hirnnenren  XXIII,  592.  —  des  Plexus 

brachialis  X,  189. 
Neurombildung,  multiple  XXI,  268. 
Neuro pathische    u.    elektrotherapeu- 

tische  Casuistlk  XI,  210.  XUI,  94. 
Neuropathologisohe    Beiträge    XII, 

606.  XIV,  545.  XVI.  186.  —  Beobach- 
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fangen  XXII,  362.  —  Mittheilongen 
XXYm,  43.  —  n.  therapentische  Mit- 
theilangen  XI,  524. 

Neurosen,  refieotorische  des  YagUB 
XXVII,  387.  — ,  typische  IX,  553.  — , 
Tasomotorische  II,  173. 

Netz ,  pathogenetische  BedentangYII,  61 1. 

T.  Niemeyer,  Felix,  Nekrolog  YUI, 427. 

Nieren,  Amyloid  XXYIII,  416.  — ,  Car- 
cinom  XYI,  306.  XXX,  399.  ->,  Gon- 
oretionen  bei  Scarlatinanephritis  XYI, 
253.  — ,  cystöse  Degeneration  XXIX, 
579.  — ,  -erkrankungen  bei  Syphilis 
XXVm,  94.  — ,  -krankheiten,  klinische 
n.  pathoL-anatom.  Beiträge  XXIX,  129. 

krebs  XVI,  306.  XXX,  399.  — , 

Rhabdomyom  XXIII,  205.  209.  ~,  pri- 
märes Sarkom  XXX,  377.  — ^,  Syphilom 
XXIX,  606.  — ,  Schrumpfung,  Ursachen 
derselben  XXV,  586.  —  Vgl.  auch  Mor- 
bus Brightii  und  Nephritis. 

Nonnengeräusch  XXIX,  256. 

Oesophagus,  Blutung  aus  Varicen 
XXVn,  566.  — ,  Fremdkörper  in  ihm 
XVn,  120.  — ,  spindelfbrmige  Erweite- 
rung ohne  Stenose  XXIX,  210.  — ,  Ulcus 
ex  digestione  XXIV,  72. 

Offener  Brief  an  Prof.  t.  Buhl  XXI, 
590. 

Operationen,  lebensrettende  XXVÜI, 
123. 

Opiumbehandlung  bei  Febris  inter- 
mittens  perniciosa  post  typhum  XV,  591. 

Orchitis  gummosa  VI,  104. 

Osteomalaoie  V,  485. 

Oyarien,  Achsendrehung  XVII,  340. 

OTarialschwangersohaft  XV,  607. 

Oxalsäure- Ausscheidung  aus  dem  Harn 
XVm,  143. 

Oxalurie  und  Oxaloptyse  bei  Diabetes 
mellifas  XVI,  499. 

Pankreas- Erkrankung,  plötzlicher  Tod 

XV,  455.  — ,  prim.  Carcinom  XXII,  226. 

— ,  Oallertkrebs  XXVHI,  493. 
Paracentesis  VI,  450.  IX,  240.   — 

Pericardii  XXIV,  452. 
Paraglobulin    im   Harn   XVII,   418. 

XVni,  631. 
Paralbumin,  angeblich  im  Eiweissham 

VII,  72. 
Paralyse,   Bulbär-  XXII,  101.   —  der 

Glottiserweiterer  XIII,  107.  XVm,  136. 

— ,  peripherische  IV,  535.  V,  4%  — , 

Spinal-  XXII,  33. 
Paralysis  glosso-pharyngo-labialis  II, 

520.  —  satumina  II,  242.  m,  506.  — 

spinalis  ascendens  acuta  XIX,  333. 


Parasigmatismus  XXVI,  455. 
Parasiten  (Haematozoen) ,  Ursache  ^on 

chylösem  Ascites  XVII,  303. 
Parotitis  epidemica  XXVHI,  308. 
PaTor  noctumus  der  Kinder  XXIH,  564. 
Pemphigus  acutus  XVII,  271.  — ,  Ca- 

suiatik  XX,  606.  —  contagiosus  IX,  199. 

—  aus  heipes  zoster  IV,  249. 
Percussion,  Handbuch  u.  Atlas  der  — 

XXVIU,  124.  —  Von  Cavemen  XXV, 
97.  291.  —  des  Herzens  XXVII,  392. 

—  des  Kehlkopfs  u.  der  Trachea  XXIV, 
257.  —  des  Thorax  XXIII,  400.  — 
schall  des  Thorax  XVII,  609.  —  schall, 
respiratorische  Aenderungen  XXVI,  24. 
— ,  starke  u.  schwache  XVII,  448. 

Percu torische     und    auscultatorische 

Wahrnehmungen  XIX,  130. 
Periarteriitis  nodosa  I,  484. 
Pericardiuro,  Paracentesis  XXIV,  452. 
Pericarditis,  complicirte  XXI,  128. 
Perichondritis  nach  Typhus;  Heilung 

XI,  575. 
Perinephritis  XXII,  451. 
Peripleuritis  XIX,  551. 
Peritonitis,  chronische  XVI,  407.  — 

puerperalis  diffusa,  complicirt  mit  Pyelitis 

calculosa  duplex  XVI,  443.  —  tuber- 

culosa  perforatiTa  XXVIII,  391. 
Pharyngitis  lateralis  XXVI,  421.  — , 

ödematOse  II,  523. 
Pharynx-  Polypen     mit     reflectorischer 

Stimmbandlähmung  XI,  575. Steno- 

sirung  in  Folge  ron  Syphilis  XVII,  259. 

Stricturen,  syphilitische  XX.YIL,  322. 

Phenol  bei  Diabetes  mellitus  XXI,  469. 
Phonometrische  Untersuchung  der 

Brust  und  des  Unterleibes  XI,  9. 
Phosphor,    LeberentzUndung   nach   — 

XXIII,  331. Vergiftung  III,  440. 

IV,  611,  V,  149.  168.  VI,  94,  288. 
Phosphorsäure  im  Urin  XXIX,  409. 
Phthisis   pulmonum,   Ausdehnung   der 

Lungenspitzen  XIX,  366.  — ,  Fieber  bei 

beginnender  X,  466.  —  u.  Tuberculosia 

XXII,  148.  — ,  zunehmende  Häufigkeit 

in  Brasilien  XI,  471. 
P  h  y  s  i  k  a  1  i s  c  h  -  diagnostische  Phänomene 

XXI,  133. 
Physikalische  Untersuchung  der  Blut- 

genisse  XXIX,  256. 
Physiologie,  Handbuch  der  XXVI,  426. 
Physostigma  yenenos.  VI,  285. 
Pigment  im  Sputum  XXVHI,  343. 
Pilocarpinum   muriaticum  XXI,  259. 

~  bei  Bleikolik  XXIV,  504.  —  gegen 

Diphtheritis  XXX,  194.  — ,  Puls  nach. 

demselben  XXI,  416.   -^  bei  Diabetes 

mellitus  XXI,  469. 
Pleurahöhle,  Krguss  Yon  Blut  u.  Chylus 

XIX,  313. 
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Pleurasäcke,  Obliteration  all  Unaohe 
Ton  Henhjpertrophie  XIX,  471. 

PleuraTerwaohiung,  Üzaa4)he  Ton 
Henhypertrophie,  Cyanoae,  Hydrops 
XIX,  498. 

Plearitis  lY,  1.  173.263.  IX,  240.242. 

Plenritisohe  Ezsndate  mit  plotsliehem 
Tod  XXV,  325. 

PlOtslieher  Tod  bei  plenrit  Exsudaten 
XXV,  325. 

Pnenma tische  Apparate  XVm,  335. 
—  Behandlungsmethode,  Wirksamkeit 
XrV,  445.  —  Methode  XVH,  164.  — 
Therapie  XXI,  587. 

Paeumatometrie  XXIII,  481.—,  Tech- 
nik XVIII,  115.  —  u.  ihre  Anwendung 
ftor  die  Diagnostik  der  Lungenkrank- 
heiten XI,  268. 

P  n  e  u  m  a  t  osis  gastro-intestinalisVI,  45Q. 

Pneumonie  IX,  1 .  — ,  Behandlung  XIII, 
490.  — ,  bilittse  X,  266.  ~,  contagiöse 
XXI,  348.  — ,  croupOse,  Behandlung  mit 
Veratrumpräparaten  XIV,  337.  — ,  crou- 
pOse  u.  MeningitiB  V,  1.  XXIX,  1.  — , 
cronpöse  u.  Meningitis  cerebrospinalis  bei 
Kindern  XIV,  47.  — ,  «ndemiiohe  XXI, 
127.  --,  Kaltwasserbehandlung  XI,  391. 
— ,  maligne  Epidemie  XXIX,  193.  — , 
tympanit  Percnisionssohall  I,  145.  ^, 
Veratrinbehandlung  IX,  129. 

Pn  eumonokoniosis  11,171.  vgl. auch 
StaubinhalatioDskrankheiten. 

Pn  eumon  omycosis  sarcinica  XIX,  344. 

Pneumopericardie  XXIV,  158. 

Pneumothorax  V,  545.  XXV,  1.  XXIX, 
364.  —  rasche  Genesung  II,  244. 

Pneumotyphus  XXV,  53. 

Pockenstatistik  XII,  112. 

Poliomyelitis  anterior  subacuta  mit 
Leptomeningitis  XXVIII,  589.  —  ante- 
rior acuta  adultorum  XXVII,  129. 

Polyarthritis  rheumatica,  Faradiiation 
XyIII   482. 

Polyteohnik,  ärattiche  XXHI,  641. 

Postmortale  Temperaturen  VI,  200. 
XXIV,  282. 

Prager'Krankenhausberioht  XXI,  448. 

Pravaz'sche  Spritze  V,  555. 

Processe,  mycotische  XXVIII,  1. 

Processus  odontoideus  epistrophei,  Hy- 
pertrophie u.  abnorme  Stellung  XITT, 
403.  —  yermiformis,  Krankheiten  des  — 
XXVn,  248.  —  yermiformis,  Versohwä- 
rung  mit  Pylephlebitis  IV,  251. 

Pseudohypertrophie  d.  Muskeln  XIV, 
260.  XXII,  200. 

Pseudoleukämie  V,  429. 

Psychomotorische  Centren  XXTV, 
483. 

Psychosen,  refiectirte  nach  Kopfver- 
letzungen XIII,  353.  — ,  rheumatische 


XV,  599.  — ,  Einfluss  fieberhafter  Krank- 
heiten auf  sie  XXVI,  274. 

Pulmonalklappen,  Endocarditis 
XXIV,  435. 

Pnls,  Einfluss  verdichteter  u.  TerdUnnter 
Luft  XVII,  401.  — ,  inspiratorisohes  Aus- 
setzen XIV,  455.  —  Lehre  XVIII,  506. 
—  nach  Pilocarpinum  muriattcum  XXI, 
416.  — ,  Badialpuls  mit  Bezug  auf  Mi- 
tralklappenerkrankungen  XIX,  302. 

Pulsation  der  Art.  braohialis  XXII, 
230. 

PulscurTcn  XXIV,  291. 

Pulsus  bigeminus  XXIV,  387.  —  bige- 
minus  u.  altemans  XX,  465.  —  novige- 
minus  XIX,  632.  —  paradoxus  XIV,  455. 

Punction  des  Hydrothorax  V,  457.  — 
des  Pericardium  XXTV,  452.  Vgl.  auch 
Thoracocentese. 

Pyelitis  calculosa  duplex  nach  Peritonitis 
puerperalis  diffusa  XVI,  443. 

Pylephlebitis  in  Folge  TonVerschwä- 
rung  des  Processus  yermiformis  IV,  251. 

Pylorus,  Nichtschlussfiihigkeit  des  — 
XXVI,  295.  — ,  hypertrophische  Stenose 
XXI,  573. 

Pyonephrose  XXIU,  115. 

Pyothorax  subphrenicus  XVII,  555. 

Qu  eck  Silber  maximal  thermometer 
VII,  345. 

Rachendiphtheritis  XIX,  322. 

Rasselgeräusche,  continuirliche  post- 
exspiratorische  VII,  US. 

Rasseln,  Theorie  deuelben  XVIII,  53. 

Recurrens-  Epidemie  in  Breslau  im 
Jahre  1872/73  XHI,  125.  281.  —  -Epi- 
demie in  Bresku  XXVI,  139. Epi- 
demie in  Oiessen  XXVII,  526.  ---Epi- 
demie in  Riga  in  den  Jahren  1865 — 1875 
XIX,  1 9. 246.  — ,  Febris  —in  Sttddeutsch- 
landXXV,  518.  ^,  Lähmungen  VI,  37. 
— ,  Milzabscesse  nach  Febris— XXVIII, 
391.  Vgl.  auch  Febris  recurrens,  Rttok- 
fklltyphus  u.  Typhus  recurrens. 

Reourrenskranke,  Spirillen  im  Blut 
derselben  XIII,  346. 

Beflexthätigkeit  XXU,  279. 

Regeneration  von  Muskeln  u.  Nerven 
XXn,  33. 

Regurgitationsgeräusche  d.  Grural- 
vene  XXIX,  256. 

Reizmethode,  elektrotherapeutische und 
physiologische  VII,  575. 

Relaxation  des  Lungengewebes,  Schach- 
telton und  SchallhOhenwechsel  XVIII, 
68. 

R  e  8 1  n  a  Gopaivae  als  Biureticum  XIX,  498. 
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Resorption  bei  Faradisation  XXII, 611. 

R  e  B  p  i  r  a  t  i  o  n  8  '  Apparatebei  Fisgnra  itemi 
congenita  XXIV,  513.  — -Bewegungen, 
ihr  Einflnss  auf  die  Luft  in  der  Schlund- 
Bonde  beim  Liegen  im  OeiophaguB  und 

Magen  XIII,  446. Frequenz,  enorm 

gesteigerte  bei  Paralyse  der  die  Respi- 
ration hemmenden  Fasern  des  Nerr.  la- 
ryngeus  XII,  262.  —  -Phänomen,  Cheyne- 
Stokee'schee  YUh  123. 424.  X,  201.  310. 

XXVII,  569. 

Retention  d.  abgestorbenen  Fötus  XXIII, 

177. 
Retroracoination  XXVI,  439. 
Rhabdomyom  der  kindl.  Niere  XXIII, 

205.  209. 
Rhachitis,   Aetiologie  XXX,  45.  — , 

Asthma  XXI,  559. 
Rh e 08 tat  für  die  Elektrotherapie  VII, 

603.  — ,  Gebrauch  in  der  Elektrotherapie 

Xn,  202.  — ,  Zinkvitriol-  XIH,  541. 
Rheumatksmendes Deltoideus XV,  368. 
Rheumatismus  acutus  mit  terminaler 

Hyperpyrexie  XII,  173. 
Rheumatoiderkrankung   der  Bron- 

chiektatiker  XV,  1. 
Rose,  Aetiologie  XV,  99. 
Rotationsbewegungen    des   Hertens 

xn,  233. 
Rots  des  Menschen  XXI,  116. 
Rubeola  XIV,  532. 
Rückenmark,  centrale  Htthlenbildung 

XX,  271.  — ,  Gompression  der  Medulla 

XXVIII,  579.  — ,  Degeneration  XHI, 
403.  — ,  Erlürankung  der  Seitenstränge 
XVIII,  593.  — ,  Gliom  des  Halsmarks 
XXVIII,  70.  ~,  Leiden  in  Folge  Ton 
Nierenkrankheiten  XV,  101.  — ,  mul- 
tiple Sklerose  XIV,  103.  —  u.  Oehird, 
multiple  Sklerose  VH,  259.  Vni,  1. 223. 
X,  478.  531.  XVn,  556.  XIX,  217.  — , 
multiple  Sklerose  bei  Kindern  XXIII, 
443.  — ,  multiple  Sklerose  bei  Säug- 
lingen XXIV,  407.  — ,  Myelitis  cribrosa 
XXVIII,  579.  — ,  Myelitis  chronica  hy- 
pertroph. XXIII,  198.  — ,  Poliomyelitis 
anter.  acut,  adultorum  XXVII,  129.  -—, 
Poliomyelitis  anter.  subacuta  XXVIII, 
589.  — ,  prim.Seitenstrang8klero8e  XXIII, 
343.  — ,  Sensibilitätsstdrungen  bei  Er- 
krankungen des  —  XXIII,  414.  — , 
Sklerose  der  Seitenstränge  XVII,  365. 
— ,  Sklerose  des  Gehirns  u. —  IV,  151. 
VIII,  126.  X,  595.  --,  Spinalparalyse 
XXII,  33.  — ,  Paralysis  spinalis  ascen- 
dens  acuta  XIX,  333.  — ,  ^mptome  bei 
ohron.  Hirnerkrankungen  aXIII,  527. 
--,  Tabes  dorsualu  IX,  274.  XXIV,  1. 
XXVI,  83.  — ,  Verhalten  bei  Basilar- 
meningitU  XXV,  292. 

Ruckfalltyphus  XXIV,80. 192.  XXVI, 


10.  XXX,  165.  182.   Vgl.  auch  Febrls 

recurrens,  Recurrens  u.  Typhus  recurrens. 
Ruhr,  Störung  des  Verdauungsprocesses 

XIV,  228. 
Rundwürmer,  Darmdurchbohrung  durch 

sie  XXIX,  601. 

Salernitanische  Schule  u.  die  Aeiste 
des  Mittelalters  IX,  77. 

Salicylsäure  XV,  612.  —  als  Anti- 
pyreticum  XV,  457.  — ,  antipyretiBche 
Bedeutung  XVI,  162.  — ,  Einwirkung 
auf  die  Indigo-Ausscheidung  durch  den 
Harn  XV,  403.  — ,  Schicksal  im  thie- 
rischen  Organismus  XIX,  59.  —  beim 
Wechselüeber  XVI,  614.  —  und  ihr 
Natronsalz,  Heilmittel  beim  Typhus 
XVm,  401.  514. 

Salicylsaures  Natron  XVII,  294.  592. 
—  bei  Diabetes  mellitus  XXI,  469.  — 
bei  Intermittens  XVU,  314.  — ,  Ver- 
giftung  XIX,  319.  — ,  neutrales,  Wir- 
kung XX,  572. 

Salssäure,  freie  im  Magensaft  XXIII, 
369.  XXVI,  431.  XX Vn,  186. 

Sanitätsbericht  der  Kriegsmarine  XXI, 
449. 

Sarkom,  primäres  der  Niere  XXX,  377. 

Sarkombildung,  multiple  der  Haut 
unter  dem  Bilde  der  Mycosis  XII,  134. 

Saturnismus,  chronischer  IX,  283. 

Säuglinge,  Verdauung  u.  Fäces  dersel- 
ben XXVin,  437.  — ,  multiple  Sklerose 
bei  ihnen  XXTV,  407. 

Schaohtelton  XVHI,  68. 

Schall-  Erscheinungen  d.  Pulmonalarterie 

XXIII,  622. Höhenwechsel  XVIII, 

68.  —  -Höhenweohsel  bei  Lungencarer- 

nen  XVII,  536. Leitung  u.  -Bildung 

bei  Thoraxperoussion  XXIII,  400.  — , 
stark  resonirender  XTII,^  157.  — ,  tym- 
panitischer  u.  nichttympanitischer  XII, 

64. Wechsel  bei  OaTemenpercussion 

XXV,  97.  291. Wechsel,  unterbro- 
chener Wintrich'scher  XX,  348. 

Scharlach,  Hämoglobinurie  XXIII,  288. 
— ,  Incubation  X'^HOI,  518.  — ,  Nephritis 
XVI,  253. 

Scheidenschleimhaut  mit  Luftcysten 
Xjn,  538. 

Schilddrüse,  Krebs  der  —  XXX,  309. 

Schleimhautpapillom  II,  79. 

Schlundsonde,  Diagnostik  u.  Therapie 
mit  ihr  XI,  304.  — ,  Einfiuss  der 
Respiration  auf  die  Luft  in  ihr  beim 
Liegen  im  Oesophagus  und  Magen  XIII, 
446. 

Sohlussbemerkung  XI,  378. 

Schöpfradrentilator  XVIU,  335. 

Schusterkrampf  XI,  524.  543. 
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Sehreib ea  an  die  Bedaction  etc.  XXVu, 

389. 
Schrift,  die  XXIV,  511. 
Sohroth'fohes  HeilTerfahren  I,  196. 
Schwartenmagen-Vergiftaiig  IV,  455. 
Schwein-  o.  Harmeeretion,  Antagonis- 

mas  YU,  i. 
Sohwiadel  bei  Erkrankangen  der  hin- 
teren SchfldelgTube  I,  595. 
Solerotiniftare  XXIY,  416. 
Scorbnt  XXIX,  113.  — formen,  leichte 

XXV    115. 
S  e  e  1  u  f  t  a.  GelMigslnft  XUI,  80.  XX,  600. 
Sehnenreflexe  XXIY,  175. 
Sehneryen-Srkrankang  bei  Gtehirnlei- 

den  IX,  339. 
SehitOrnngen  bei  Meningitis  YIII,  476. 
S  ei  ten  stran  gskl  er  ose  ,primareXXIII, 

343. 
Sensibilitfttsstörnngen  bei  Rücken- 

nuurkaerkzanknng  XXTTT,  414. 
Septicopyämie,       kryptogenetanhe 

XX Vm,  521.  — ,  spontane  XXII,  235. 
Seröse  FlQssigkeiten,  Eiweissgehalt  and 

speeif.  Gewicht  XXYIU,  317. 
Siderosis  pnlmonum  II,  116.  YI,  616. 

IX.  66.  XXII,  429.  --  (nach  Qnincke) 
XXYU,  193. 

Sigmatismus  a.  Parasigmatismus  XXYI, 
455. 

Sinns  longitadinalis,  autoohthone  Throm- 
bose XXYI,  409. 

Sitsbäder,  Wirkungen  in  Tersohiedenen 
Wttnnegniden  11,  570.  III,  460. 

Sklerodermie  X,  141. 

Sklerose  des  Gehirns  u.  Bllokenmarks 
lY,  151.  YII,  259.  YIII,  1.  126.  223. 

X,  224. 478.  531.  595.  XIY,  103.  XYU, 
556.  XIX,  217.  — ,  mnlüple  bei  Kin- 
dern u.  Sftnglingen  XXIII,  443.  XXIY, 
407.  —  der  Seitenstrttnge  des  Bneken- 
marks  XYII,  365.  — ,  primäre  der  Sei- 
tenstrSnge  XXIII,  343. 

S  o  1  a  t  i  o  arsenicalis  Fowleri  bei  Militumor 
XXYIII,  476. 

Spasmus  glotlidis  in&ntum  XXI,  559. 
XXin,  455.  —  glottidis  phonatorius 
XXYI,  157.  —,  coordinator.  XXYIU, 
304. 

Speci  fisch  es  Gewicht,  Yerhttltniss  lum 
JBiweissgehalt  in  serOsen  Flüssigkeiten 
XXYUI,  317. 

Spinal -Paralyse,  subacute  XXII,  33. 

Spirillen  im  Blnte  Becurrenskranker 
Xm,  346.  Tgl.  auch  XXIY,  80.  192. 

Spirochaete  Obermeieri  XXIX,  77. 

Sprachstörung  bei  brschiofacialer  Mo- 
noplegie XXYIU,  43.  62.  —  u.  Coor- 
dinationsstOrung  in  Folge  Ton  Typhus 
abdominalis  IX,  528.  X,  595. 

Spata  bei  Bronchialasthma  XXI,  435.  — 


keuchhustenkranker  Kinder  XII,  630. 
— ^  Myelin,  Pigment,  Epithelien  darin 
ILXYin,  343.  — ,  putride  (fbtide)  II, 
488. 

Statistik  lllterer  Yerftnderungen  in 
menschlichen  Leichen  Y,  140.  —  der 
Pocken  Xn,  112.  —  der  Typhusbewe- 
gung  auf  der  II.  mediein.  Abtheilg.  des 
Allgemeinen  Krankenhauses  lu  Hamburg 
XYIII,  117.  ~-  der  Typhusbewegang 
auf  der  mediein.  Klinik  su  München 
XYI,  246.  XYU,  318. 

Staubinhalationskrankheiten  II, 
89. 116. 300.  YI,  616.  YUI,  206.  IX,  66: 

Stenose,  angeborene  des Conns arteriosus 
dezter  bei.  offener  Kammerscheidewand 
XX,  216. 

Stenosirung  der  Art.  pulmonalis  XXIY, 
435. 

Stethographie  X,  124. 

Stickstoff  im  Urin  XXIX,  409. 

Stimmbandlähmung  11,550.  IY,376. 

—  bei  Caroinom  des  Nerr.  vagus  und 
recurrens  YI,  277.  — ,  refleetorische  bei 
Larynzpolypen  XI,  575. 

Sti  mmfremitus  bei  Fissurastemi  XXIY, 
513. 

Stimmritzen  kr  ampf,ooordinatori8cher 
XXYIU,  304.  ~,  phonischer  XXYI, 
157. 

Stirnhohle,  Empyem  XX,  531.  — ,  Er- 
weiterung durch  Eiteransammlung  XI, 
532. 

Stokes'sohes  Athmungsphänomen  YIII, 
123.  424.  X,  201.  810.  XXYU,  569. 

Stricturen,  syphilitische  des  Pharynx 
XXYU,  322. 

Stromwender,  neuer  XII,  377. 

Stryohninbei  diphtheritischen  Lähmun- 
gen YI,  266. Inject&onen,  subcutane 

XIU,  416.  XIY,  432. 

Studien,  geographisch -mediein.  XXYI, 
199. 

Subfebrile  Zustände  XXIY,  98.  222. 

Sublimatinjectionen,  subcutane  Y, 
407. 

Sympathie  US,  Galvanisation  XXYU,  1. 
XX,  175.  — ,  Pathologie  XI,  609.  XX, 
101.  — ,  Kopfsympathicus ,  Pathologie 
XIY,  545. 

Syphilis  U,  214.  271.  535.  lU,  292. 
IX,  397.  — ,  Behandlung  durch  subcu- 
tane Sublimatinjectionen  Y,  407.  — , 
Gombination  mit  Blattern  lY,  487.  — , 
Einreibungscur  XXIII,  641.  —,  frische 
mit  Milxtumor  XIII,  317.  XYU,  459. 

—  des  Herzens  XX,  611.  — ,  Mercu- 
riaUen  bei  —  XXIY,  129.  — ,  Neben- 
nierenerkrankung bei  oongenitaler  Y,  270. 
— ,  Nierenerkrankungen  bei  —  XXYUI, 
94.  — ,  Pharynxstricturen  XXYU,  322. 
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—  der  Tnehe«  u.  Bronchien  XXI,  325. 
XXTII,  608.  — ,  UrMche  Yon  Stenoiirang 
dee  PhArynz  XYU,  259. 
Syphilom  dee  Larynz  XX,  128.  —  der 
Niere  XXIX,  606. 


Tabes  dorsoalie  IX,  274.  XXIV,  1. 
XXYI,  83. 

Tanninyerbindungender  Albnminate 
XI,  613. 

Temperataren,  postmortale  VI,  200. 
XXIV,  282. 

Temperatursinn  II,  284. 

Temperatarsteigerung,  Maiima  I, 
533.  —,  postmortale  VI,  200.  XXIV, 
282.  -— ,  Wirkung  der  febrilen  I,  298. 
461.  543. 

Terpentinöl  bei  Diabetes  mellitus  XXI, 
469. 

Tetanie  XII,  399. 

Tetanus,  abortive  Form  XI,  1.  —  mit 
Olykosurie  X,  103.  — ,  Lyssa  a.  Gborea 
minor,  pathoL  Anatom.  aX,  383. 

T  h  e  r  ap  eu  tische  BiittheilangenXXVIII, 
476. 

Thermometrie  IV,  147.  VII,  345. 

Thonerde- Inhalation,  typhoide  Erkran- 
kung VIII,  210. 

Thoraoocentese  bei  Pleuritis,  Empyem 
u.  Pyopneumothorax  IV,  1.  173.  263. 
V,  457,  VII,  447.  IX,  240. 

Thorax,  BruckTerhältmase  in  demselben 
bei  TenMhiedenen  Krankheiten  VI,  1. 
— ,  PerouBsion  des  —  XXTII,  400.  — , 
Percossionssehall  XVU,  609.  XXVI,  24. 

Thränen- Nasen-Kanal-Erweiterung  bei 
Lungenkranken  VII,  212. 

Thrombose,  autochthone  des  Sinus 
longitudinal.  XXVI,  409.  —  der  Carotis 
XXVm   80. 

Thymol  bei  Diabetes  mellitus  XXI,  469. 

Thyrotomie  oder  endolaryngeale  Me- 
thode? XVI,  236. 

Tinctura  Eucalypti  globuli,  Wirkung 
bei  Intermittens  XII,  508. 

T  o  b  o  1  d  *  scher  Apparat  X,  584.  Vgl.  auch 
XI,  233.  375.  378. 

T  o  n  b  i  1  d  u  n  g  an  denCruralyenen  XXI,205. 

Trachea,  Percussion  XXTV,  257.  — , 
Syphilis  U,  535.  UI,  292.  XXI,  325. 
Xm,  608. 

Tracheo-  und  Bronchostenose  XIV,  82. 

Transfasion  bei  acuter  Urllmie  VIII, 
467.  — ,  Ge&hr  der  peritonealen  XXVIU, 
476.  —  Ton  Lammblut  XIII,  545. 

Transsudate,  Druck  in  ihnen  XXI,  453. 
—  und  Exsudate  XXIV,  583.  — ,  fett- 
haltige, Hydrops  chyloeus  u.  Hydrops 
adiposus  XVI,  121.  — ,  geformte  Be- 
standtheile  XXX,  5S0. 


Trichinen  I,  67.  90.  VUI,  36S.  387. 
IX,  459.  —  oder  Abdominaltyphus  in 
Andelflngen  lU,  223.  509.  510.  IX, 
246. 

Trichterbrust,  die  XXX,  411. 

Trigeminus,  zur  Physiologie  u.  Patho- 
logie desselben  VII,  563. 

Trinkwasserlehre,  Aeäologie  des  Ty- 
phus XI,  237. 

Tuberoulose  111,67.  VII,  146.  — ,  Con- 
tagiosität  XXIX ,  595.  —  der  Hamor- 
gane  IV,  609.  — ,  Inhalationa-  XXVI, 
523.  — ,  Kehlkopfijgeschwttr  XXX,  429. 

—  der  Nasenschieimhaut  XXVII,  586. 

—  des  cerebrospinalen  Nerrensystems 
XXV,  297.  — ,  perforatiTe  Peritonitis 
XXVIU,  391.  —  und  Phthisis  XXU, 
148.  ^  der  Pia  V,  562.  — ,  Statistik 
u.  Anatomie  XXVII,  448.  — ,  Ueber- 
tragbarkeit  II,  364.  V,  568.  — ,  Ver- 
änderungen der  Körperwärme  in  ihrem 
Verlauf  XI,  43. 

Tübinger  Hers  XIX,  449. 

Tumoren,  Bildungsweise  intrapeiitonealer 
im  kleinen  Becken  XV,  408.  —  der  Tor- 
deren  Gentralwindung  XXVII,  175. 

Typhoid,  biUöses  VI,  501. 

Typhus  abdominalis, AetiologieXVII, 
22  t.  ~,  Aetiologie,  Trinkwaaseriehre  XI, 
237.  —  abdominalis,  Behandlung  IV,  413. 
Vni,  30.  583.  596.  IX,  176.  433.  — 
abdominalis  nach  oroupöser  Pneumonie 
XIII,  340.  —  abdominalis,  complicirt 
mit  Diabetes  XXX,  1.  —  abdominalis, 
Kaltwasserbehandlung  XIV,  173.  —  ab- 
dominalis, Lähmungen  nach  demselben 
XXV,  305.  —  abdominalis,  Lähmung 
der  Glottiserweiterer  XVIII,  t36.  —  ab- 
domin. mit  Perforation  der  Gallenblase 
in  die  Bursa  omentalis  XII,  630.  —  ab- 
domin., Verbreitungsweise  XIV,  64.  — 
abdomin.,  Verhältniss  zur  Tuberoulose 
XII,  277.  — ,  Anwendung  der  Salicyl- 
säure  resp.  des  Natr.  salicylicum  XVIII, 
401.  —  Bewegung  auf  der  II.  medio. 
Abtheil,  des  Allgemeinen  Krankenhauses 
zu  Hamburg  XVIII,  117.  —  Bewegung 
auf  der  medic.  Klinik  su  München  XVI, 
246. XVII, 318.  XXni,456.  —in Eng- 
land UI,  278.  365.  488.  529.  —  Epi- 
demie yon  1872  zu  Eiterlein  XU,  320. 

—  Epidemie  von  Kloten  XXV,  220.  — 
Erkrankungen  der  Garnison  zu  Stargard 
XVIII,  401.  —  ezanthematicus  U, 
36.  VU,  385. 461.  XXVI,  238.  —  exan- 
thematious,  Berliner  Epidemie  XXVU, 
456.  —,  Heilung  von  Dr.  Brand  V,  125. 
— ,  Ileotyphus,  Kaltwasserbehandl.  XX, 
52.  — ,  Ileotyphus,  Neuralgien  bei  seinem 
Beginne  XVU,  252.  —  Kranke,  merk- 
wUrdiger  Fund  in  ihrem  Blut  XIV,  223. 
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^  Kranke,  UntkOrperohenhaltige  Zelleii 
im  BlnteXY,  228.  — ,  Mtukelyereitening 
Vm,  613.  — ,  nertöfle  Kaohknmkheiten 
IX,  480.  528.  X,  595.  —  mit  Periohon- 
diitJB,  Heüang  XI,  575.  —  recurrens 
VI,  501.  Vn,  385. 461.  X,  266.  XV,  53. 
XXrV,  80.  192.  XXVI,  10.  XXX,  165. 
182.  — ,  spontane  Oangrftn  V,  446.  — , 
Tageflohwankungen  des  Fiebert  VI,  561. 

—  oder  Trichinen  in  Andelfingen  III, 
223.  509.  510.  IX,  245.  — ,  Verbreitang 
dnroh  Trinkwaawr  VII,  155.  — ,  Wiz^ 
kang  kalter  Bttder  auf  GOi-  und  Ham- 
•tofiantecheidung  VI,  385. 

üleni  oeM^hagi  ex  digestione  XXIV,  72. 

—  yentrionli  rotondnm  perforat  XXVI, 
171. 

ü  In  a  r  i 1 1  ä h  m  n  n g ,  periphere,  noch  nicht 
beobachteter  Verlaaf  XVn,  307. 

T7nterricht,kliniMherXIII,l.XXIII,l. 

Untersuchung,  physikalische  der  Blut- 
geftsse  XXIX,  256. 

Urämie,  Transfusion  Vm,  467. 

Urin  bei  Epileptischen  XXII,  211.  ~, 
61obuUngehaltXXII,435.619.  ^«Stick- 
Stoff  n.  Phosphorstture  XXIX,  409.  Vgl. 
auch  Harn. 

Taccination,  animale  XXTV,  255. 
XXVI,  429.  — ,  intrauterine  XXTV,  406. 

—  bei  schon  bestehender  Variolainfection 
XXI,  431.  — ,  Impf-  u.  Blattemfirage 
XIX,  109. 

VagusUhmung  XXI,  102.  — ,  Garci- 
nom  des  N.  vagus  u.  recurrens  VI,  277. 

Vagusneurose,  reflectorische  XXVII, 
387.  — ,  «ur  Lehre  von  der  —  XXX,  547. 

Vanille- Eis- Veigiftungen  IX,  303. 

Variola,  Impfung  bei  schon  bestehender 
XXI,  431.  —  vom  Standpunkte  der 
Mikzoooccuslehre  XXV,  178. 

Varicen  des  Oesophagus  XXVII,  566. 

Venen,  Gerftnsohe  etc.  der  Cruralis  XXIX, 
256.  —  Puls  I,  241.  n,  259.  262.  — , 
Tonbildung  an  denselben  XXI,  205. 

Veratrin  bei  seiner  subcutanen  Anwen- 
dung VI,  156.  —  bei  Pneumonie  IX, 
129. 

Veratrumpräparate,  Behandlung  der 
eroupOsen  Pneumonie  XIV,  291. 

Ve  rdau  ung  ron  Säuglingen  XXVIII,  437. 
— ,  Physiologie  u.  Pathologie,  Beobach- 
tungen und  Untersuchungen  an  einem 


gastrotomirten  fiebernden  Knaben  XX, 
535. 

Vergiftung  durch  Atropin  XX, 617.  — , 
chron.  Blei-  U,  242.  m,  506.  IX,  283. 
—  mit  Garbolsäure  X^l  13.  —  mit  Chloro- 
form X,  309.  —  mit  Kohlendunst?  VUI, 
52.  —  mit  Morphium  IV,  602.  XXTV, 
350.  —  durch  salicyhttures  Natron  XlXy 
319.  —  mit  Schwartenmagen  IV,  455. 
~  mit  VanUle-Eis  IX,  303. 

Vesiculärathmen  IX,  316.  —  beiFis- 
sura  stemi  XXIV,  513. 

Vierteljahrschrift  d.  ärztlichen  Poly- 
technik  XXIII,  641. 

Vorwort  I,  1. 

Wachsmuth,  Adolf,  Nekrolog  I,  136. 

Wärmeproduction  im  kalten  Bade  V, 
217. 

Wärmeregulation  II,  359.  IX,  591. 

Wahrscheinlichkeitsrechnung  in 
der  Therspie  XXVI,  264. 

Wanderleber  XIV,  146. 

Wasserapplication,  Kinfluss  auf  die 
Oehimgeftlsse  XTV,  566. 

W  a  sser ,  Einftlhrung  grosserer  Mengen  in 
den  Dannkanal  XVI,  103. 

Wassere  uren,  ihre  Bedeutung  in  chro- 
nischen Krankheiten  XII,  207. 

Wasserscheu  II,  411.  VII,  606. 

Wasserstoffsuperoxyd,  therapeutische 
Verwendung  in,  421. 

Wechselfieber  XXTV,  255.  — ,  Be- 
handlung mit  Garbolsäure  IX,  120. 

Weiss 'sehe  Magenpumpe  VII,  256. 

Wintrich' scher Schallweohsel,  unterbro- 
chener XX,  348. 

Wunderysipel  X,  55. 

Wundinfectionskrankheiten,Aetio- 
logie  XXni,  365. 

W  u  r  m  fo  r  t  s  a  1 8 ,  Krankheiten  des  XXVII, 
248.  — ,  Verschwärung  mit  Pylephlebitis 
rV,  251. 

ZinkTitriol-Rheostat  PU,  541. 
Zucker,  Bestimmung  X,  73.  —  bildung, 

thierische  XXTTT,  474.  —  im  Harn  nach 

Apoplexie  XVIII,  111.   —  -Harnruhr 

XXI,  469. 
Zuckungsgeseti  absterbender  Nerren 

X,  401. 
Zwangsbewegungen,  chronische  XIX, 

591. 
Zi^erchfellshernien  XXVII,  268. 
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Aeker  XI,  173.  XIII,  416. 
Aokermann,  Th.  I,  127.  456.  II,  359. 

X,  209.  298.  XI,  135. 
Albreoht,  B.  XXIX,  77. 
Alt,  F.  IX,  129. 
Alter  VI,  288. 

AlthaaB,J.  ¥11,563.  X,  189.  XXin,  592. 
Amburger,  G.  XXIX,  113. 
Assmai  XX,  216. 
Assmath  XX,  397. 
Aufrecht,  E.  XYIU,  629.  XIX,  567. 

XX,  336.  XXII,  33.  XXIII,  331. 


Baas  VII,  118.  IX,  316.  X,  255.  XI,  9. 

Xn,  481.  Xm,   157.  XIY,  64.  609. 

XVm,  519.  XIX,  130. 
Bamberg  er,  H.t.  XIX,  437.  XXI,  440. 
Barok  y,  532.  Vn,  614. 
Bartels,  C.  I,  13.  II,  367.  lY,  263.  Y, 
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365.  488.  529.  lY,  595.  IX,  397.  XIY, 

455.  XIX,  471.  XXY,  305. 
Beetz,  W.  X,  119.  XYI,  246.  XYU,318. 

XYin,  482. 
Beger,  A.  XXIII.  357.  608. 
Behrend,  6.  IX,  150. 
Beil  XYn,  437. 
Benedikt  XI,  210.  .XIII,  94. 
Beneke,   F.  W.   XIII,   80.   XY,   538. 

XYIII,  1.  XX,  600.  XXIY,  271. 
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Berger,  0.  IX,  363.  XXII,  432. 
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Bernhardt,  M.Y,508.  XIY,  433.  XYI, 

88.  251.  XYII,  307.  XYIII,  113.  XIX, 

382. 
Bernonlli  XX,  363. 
Bertheau,  H.  XXYI,  523. 
Besser  XYII,  384. 

Bettelheim,  E.  X,  466.  XXII,  230. 232. 
Biedert  XYII,  164.  XYIII,  115. 
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Blook,  L.  XXY,  470. 
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I. 

Aus  der  medicinischen  Klinik  in  Giessen. 

lieber  den  normalen  ond  pathologischen  Venenpuls. 

Voa 

Frans  Riegel. 

Im  Gegensatze  zum  Arteriensystem  zeigt  das  Venensystem 
normaler  Weise  keine  pulsatorischen  Bewegungen.  Wohl 
kennt  man  eine  Beeinflussung  des  FüllungszustandeSi  wie  der  Strö- 
mungsgeschwindigkeit im  Venensystem  durch  die  Respiration,  durch 
Hoskelaction  und  dei^leichen  mehr.  Die  Herzaction  dagegen  ver- 
anlasst, etwa  abgesehen  von  den  in  unmittelbarster  Nähe  des  Her- 
zens gelegenen  grossen  intrathoracischen  Venenstftmmen ,  keine  pul- 
satorischen Bewegungen  im  Venensystem.  Niemals  beobachtet  man 
normaler  Weise  in  vom  Herzen  etwas  entfernter  gelegenen  Venen, 
wie  der  Vena  jugularis,  Pulsationen.  Wo  Pulsationen  der  Jugular- 
yenen  längs  ihres  Verlaufes  am  Halse  sich  finden,  da  muss  zum  Min- 
desten eine  Schlussunfähigkeit  der  Halsvenenklappen,  sei 
es  fOr  sich  allein  oder  verbunden  mit  einer  Schlussunfähigkeit  der 
Trieuspidalklappe,  vorhanden  sein.  Immer  setzt  der  Jugularvenen- 
pals  eine  Insufficienz  der  Halsvenenklappen  voraus. 

Seine  Entstehung  denkt  man  sich  in  der  Weise,  dass  mit  jeder 
Herzaction  eine  Blutwelle  von  unten  nach  aufwärts  in  die  Venen 
zurückgeworfen  werde;  wo  Venenpulse  sich  finden,  da  handelt  es 
sich  immer  um  eine  rückläufige  Welle  vom  rechten  Herzen,  resp. 
Vorhof  nach  den  Venen. 

Dies  die  allgemein  gültige  Lehre  von  der  Bedeutung 
des  Venenpnlses. 

Wie  ich  in  einer  vor  Kurzem  erschienenen  vorläufigen  Mitthei- 
InngO  bereits  erwähnt  habe,  hat  mich  eine  längere  Beschäftigung 
mit  dem  in  Rede  stehenden  Gegenstande  zu  einer  von  der  eben  er- 


1)  Zar  Kenntniss  von  dem  Verhalten  des  TenenBystems  unter  normalen  und 
pathologischen  Verhältnissen.    Berliner  klin.  Wochenschrift.  tSSl.  Nr.  IS. 

DeutKliM  AickiT  t  Uin.  M^didA.    XXZL  Bd.  t 


2  I.  Riegel 

wähnten  in  vielen  Beziehungen  abweichenden  Anschauung  geftthrt. 
Wie  ich  dort  mitgetheilt  habe,  gelingt  es  bei  unseren  gewöhnlichen 
Versuchsthieren  (Hunden  und  Kaninchen)  normaler  Weise  fast 
stets,  pulsatorische  Bewegungen  in  der  Jugularvene,  wie 
auch  in  anderen  Abschnitten  des  venösen  Gefässsystems  zu  sehen. 
Dessgleichen  gelingt  es  keineswegs  selten,  bei  gesunden  Menschen 
Yenenpulse  am  Halse  nachzuweisen.  Diese  Venenpulse  verhalten 
sich  zeitlich  direct  entgegengesetzt  den  Arterienpulsen, 
d.  h.  der  herzsystolischen  Arterienerweiterung  entspricht  der  Venen- 
coUaps,  der  herzdiastolischen  Arteriencontraction  entspricht  die  Venen- 
diastole.  Damach  muss  der  normale  Venenpuls  als  negativ 
aufgefasst  werden,  in  dem  Sinne,  dass  mit  der  Herzsystole  der  Ab- 
fluss  des  Venenblutes  in  das  rechte  Herz  jedesmal  beschleunigt  wird, 
mit  der  Diastole  dagegen  sich  verlangsamt  und  eine  Anstauung  des 
Blutes  erfolgt. 

Zweck  dieser  Abhandlung  ist  vorerst,  fttr  jene  Sätze  das  Beweis- 
material vorzulegen;  widersprechen  dieselben  doch  direct  dem  allge- 
mein als  gültig  anerkannten  Lehrsatze,  dass  normaler  Weise  pulsa- 
torische Bewegungen  im  Venensystem  nicht  beobachtet  werden,  dass, 
wo  solche  auftreten,  es  sich  stets  um  ein  pathologisches  Vorkomm- 
niss  handle,  sowie  endlich  dem  Satze,  dass  der  Venenpuls  stets  als 
eine  retrograde  der  normalen  direct  entgegengesetzte  Strömung  des 
Venenblutes  zu  deuten  sei. 

In  zweiter  Reihe  soll  aber  auch  der  Versuch  gemacht  werden, 
die  Unterscheidungsmerkmale  dieses  normalen  vom  pathologischen 
Venenpulse  aufzufinden,  wie  überhaupt  die  Bedeutung  und  Kenn- 
zeichen der  verschiedenen  Arten  des  Venenpulses  festzustellen. 

Der  Mittheilung  meiner  eigenen  Versuche  und  der  daraus  sich 
ergebenden  Schlussfolgerungen  glaube  ich  indess  eine  kurze  Ueber- 
sicht  der  wichtigeren  Arbeiten  über  den  Venenpuls,  sowie  eine  Zu- 
sammenstellung der  wenigen  bis  jetzt  vorliegenden  experimentellen 
Untersuchungen  über  die  normalen  Kreislaufsverhältnisse  im  Venen- 
system voranschicken  zu  sollen. 

Wie  ich  gleich  hier  bemerken  will,  liegen  bereits  mehrere  Ex* 
perimentalstudien  vor,  die  zu  dem  Ergebnisse  einer  in  einem  grösseren 
Abschnitte  des  Venensystems  normaler  Weise  vorkommenden  pulsa- 
torischen  Bewegung  führten;  indess  haben  diese  Resultate  eine  all- 
gemeinere Beachtung  nicht  gefunden. 

Fassen  wir  zunächst  nur  die  Haisven en  als  die  am  häufigsten 
Gegenstand  der  klinischen  Beobachtung  werdenden  venösen  Gefäss- 
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abgcbnitte  ins  Auge,  so  unterscheidet  man  hier  allgemein  zweierlei 
Bewegnngserscheinungen :  1.  solche ,  die  mit  den  Bespirations- 
phasen,  und  2.  solche,  die  mit  den  Herzbewegungen  zusammen- 
fallen. Beide  Formen  lassen  sich  leicht  von  einander  unterscheiden, 
beide  haben  das  Gemeinsame,  dass  sie  yor  Allem  da  deutlich  ausge- 
prägt erscheinen,  wo  eine  st&rkere  Füllung  des  Venensystems  besteht 

Die  erstgenannte  Form  ist  dadurch  cbarakterisirt,  dass  mit 
der  Inspiration  eine  Absch wellung,  mit  der  Exspiration  eine  An- 
schwellung und  stärkere  Füllung  der  Halsvenen  erfolgt.  Nur  in  sehr 
seltenen  Fällen  begegnet  man  Abweichungen  von  dieser  Regel,  in 
der  Weise,  dass.  statt  exspiratorischer  inspiratorische  Anschwellung 
der  Halsvenen  erfolgt.  Dieses  Verhalten  ist  beobachtet  in  Fällen 
schwieliger  Mediastinopericarditis  (Eussmaul)^),  kann  aber  auch 
durch  mancherlei  andere  die  obere  Thoraxapertür  einengende  Pro- 
cesse,  wie  insbesondere  substemale  Strumen,  Mediastinalgeschwülste 
und  dergleichen  unter  Umständen  veranlasst  werden. 

Die  zweitgenannte  Art  der  Bewegungserscheinung  an  den 
Halsvenen  coincidirt  mit  der  Zahl  der  Herzschläge.  Ihre  Entstehung 
kann  verschiedenen  Ursprung  haben.  Als  nicht  hierhergehörig  sind 
von  vorneherein  jene  Fälle  auszuschalten,  in  denen  die  Pulsation  der 
Vene  nur  einer  von  der  anliegenden  Arterie  mitgetbeilten  Erschütte- 
rung ihre  Entstehung  verdankt.  Diese  Fälle  können,  weil  es  sich 
hier  nicht  um  selbständige  Bewegungen  des  Venenrohrs  handelt, 
nicht  zum  Venenpulse  gerechnet  werden  und  kommen  daher  hier 
nicht  weiter  in  Betracht.  Zum  Venenpulse  im  weiteren  Sinne  des 
Wortes  können  nur  jene  Fälle  gerechnet  werden,  in  denen  selbstän- 
dige der  Herzaction  isochrone  und  durch  diese  veranlasste  Bewegun- 
gen des  Venenrohrs  auftreten. 

Die  meisten  Autoren  unterscheiden  hier  zweierlei  Arten,  den 
eigentlichen  Venenpuls  hnd  die  Venenundulation;  andere,  wie 
z.  B.  Skoda,  unterscheiden  noch  mehr  Formen. 

Es  dürfte  im  Interesse  der  leichteren  Beurtheilung  der  nach- 
stehend mitgetbeilten  Untersuchungen  zweckmässig  sein,  hier  die  An- 
sichten der  neueren  Autoren  über  diesen  Gegenstand,  wie  insbeson- 
dere auch  die  von  ihnen  angegebenen  Unterscheidungsmerkmale  zwi- 
schen Venenpuls  und  Undulation  kurz  zusammenzustellen. 

Um  mit  B  am  borg  er  ^)  zu  beginnen,  so  unterscheidet  er  folgende 
zwei  Bewegungsformen  an  den  Halsvenen:    1.  Undulirende  Be- 


1)  Berliner  klin.  Wocheoschrift.  1873.  Kr.  37—39. 

2)  Lehrbuch  der  Krankheiten  des  Herzens.  S.  99. 
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wegungen;  diese  sind  direct  abhängig  vom  Herzen  und  zwar  ent- 
weder von  der  reehten  Kammer  oder  yon  der  Vorkammer.  Bei  von 
Blut  stark  ausgedehnter  rechter  Kammer  soll  sich  bei  kräftiger  Con- 
traction  derselben  der  systolische  Stoss,  den  die  Tricuspidalklappe 
von  Seiten  des  Blutes  erleidet,  nicht  nur  auf  die  ganze  im  Yorhofe 
und  in  der  oberen  Hohlvene  befindliche  Blutsäule  fortpflanzen,  son- 
dern sich  auch  durch  die  schliessenden  Venenklappen  hindurch  der 
in  den  Jugularvenen  enthaltenen  Blutsäule  mittheilen  und  daselbst 
als  undulatorische,  genau  systolische  Bewegung  erscheinen.  In  dieser 
Weise  sehe  man  die  Undulation  der  Jugularvenen  ganz  gewöhnlich 
bei  beträchtlicher  excentriscber  Hypertrophie  der  rechten  Kammer. 
Auch  eine  2-  oder  3  theilige  Undulation,  die  bei  der  Systole  beginnt, 
aber  auch  während  der  Diastole  noch  andauert,  kommt  nach  ihm 
sehr  häufig  vor.  &ier  scheine  der  systolische  Theil  der  Undulation 
in  der  oben  angegebenen  Weise  zu  entstehen,  die  diastolische  ein- 
oder  mehrtheilige  Bewegung  dagegen  ihren  Grund  in  den  Vorhofs- 
contractionen  zu  haben. 

Als  zweite  Form  unterscheidet  Bamberger  pulsirende  Be- 
wegungen. Pulsirende  Bewegungen  können  nach  Bamberger 
nur  bei  Insufficienz  der  Klappen  der  Jugularvene  vorkommen.  Eine 
solche  ist  aber  nach  ihm  bisher  nur  bei  Insufficienz  der  Tricuspidalis 
beobachtet  worden,  wesshalb  der  Yenenpuls  mit  Recht  als  eines  der 
sichersten  Zeichen  dieses  Zustandes  gelte. 

Das  Criterium,  ob  Undulation  oder  Pulsation,  ist  nach  Bam- 
berger darin  gegeben,  dass  bei  der  Pulsation  eine  wahre  regur- 
gitirende  Bewegung  von  unten  nach  aufwärts  zu  Stande  kommt;  bei 
Compression  der  Jugularvene  etwa  in  der  Mitte  ihres  Verlaufes  sehe 
man  daher  hier  das  unter  der  Compressionsstelle  gelegene  Stttck 
durch  die  jedesmalige  Regurgitation  ausgedehnt  werden;  dagegen 
finde  bei  der  Undulation  keine  wahre  Regurgitation  statt;  es  könne 
unter  der  comprimirten  Stelle. zwar  die  Bewegung  fortdauern,  allein 
trotz  derselben  sei  keine  stärkere  Füllung  des  betreffenden  Gefäss- 
stückes  wahrzunehmen. 

Auch  Rosenstein  0  unterscheidet  strenge  zwischen  Undulation 
nnd  Pulsation.  Nicht  jede  mit  der  Herzaction  isochrone  Bewegung 
an  den  Halsvenen  sei  darum  schon  wirkliche  Pulsation ;  jede  inten- 
sive Contraction  des  Vorhofs  könne  den  Inhalt  der  stark  geftlUten 
Vene  durch  rückläufige  Wellen  in  Erschütterung  bringen  und  Un- 
dulation hervorrufen.    Das  Unterscheidungsmerkmal  zwischen  Undn- 


1)  Y.  Ziemssen's  Handbach  der  spec.  Pathologie.  Bd.  VI.  2.  Aufl.  S.  42. 
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lation  und  Palsation  sieht  auch  Rosenstein  in  der  Compression 
der  Vene  in  der  Mitte  ihres  Verlaufs;  bei  Undulation  höre  die  Be- 
wegung darnach  anf,  bei  wirklicher  Pulsation  daure  diese  auch  nach 
der  Compression  an. 

Diese  Trennung  von  Undulation  und  Pulsation  hält  auch  der 
jüngste  Autor  auf  diesem  Gebiete,  E i ebb  erst  0,  fest.  Er  nennt 
autochtbone  Venenundulation  «solche  pulsatori sehe  Ve- 
nenbewegungen,  welcbe  zu  den  Bewegungen  des  rechten 
Herzens  in  unmittelbarer  Beziebung  steben.**  Bei  an  und 
für  sieb  flberfüllten  venösen  Hauptgefässen  verrathe  sieb  hier  die 
jedesmalige  Regurgitation  des  Blutes  dem  Auge  dadurch,  dass  der 
Abfluss  des  Venenblutes  Yorflbergebend  stocke  und  der  Venenumfang 
zunebme.  In  Rücksicht  auf  die  Herzpbasen  müsse  diese  Undulationi 
soweit  das  recbte  Atrium  Antbeil  habe,  präsjstoliscber  Natur  sein, 
jedoch  bestehe  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  eine  doppelscblägige  Un- 
dulation, indem  auch  noch  zur  Zeit  der  Systole  des  rechten  Ven- 
trikels eine  pulsatorische  Bewegung  erfolge. 

Bei  dem  echten  Venenpulse  dagegen  handle  es  sich  um 
eine  vom  Herzen  rückläufige  Blutwelle,  die  bis  in  die  pulsirende 
Vene  hinaufreiche  und  dieselbe  zur  Expansion  bringe. 

Noch  mehr  verschiedene  Formen  der  mit  den  Herzbewegungen 
isochronen  selbständigen  Bewegungen  der  Halsvenen  unterschied 
Skoda 2).    Er  stellte  folgende  Varietäten  auf: 

1.  Es  tritt  mit  jeder  Eammersystole  eine  rasche  Schwellung 
(Venenpuls)  ein,  die  mit  der  Diastole  wieder  verschwindet  (so  bei 
Insufficienz  der  Tricuspidalis  oder  bei  massenhaften  Exsudaten  im 
Herzbeutel). 

2.  Der  Venenpuls  tritt  während  der  Diastole  ein  und  ist  ab- 
hängig von  einer  «bnorm  starken  Zusammenziehung  des  rechten  Vor- 
hofs, welche  mit  jener  der  Kammer  altemirt. 

3.  Der  Venenpuls  kann  sich  1 — 2,  selbst  3mal  sowohl  während 
der  Eammersystole  als  Diastole  wiederholen.  Es  sind  dies  Undu- 
lationen  der  Halsvenen,  bedingt  durch  mehrmalige  starke  Contractio- 
nen  des  rechten  Vorhofs,  oder  es  ist  neben  denselben  noch  eine  In- 
sufficienz der  Tridhspidalis  vorhanden. 

4.  Endlich  kann  nach  Skoda  eine  Paralyse  des  rechten  Vorhofs 
zu  einer  allmäligen  Anschwellung  der  venösen  Blutsäule  während 


1)  Lehrhnch  der  physikaliacheii  Untersachnngsmethoden  innerer  Krankheiten. 
1S81.  n.TheU.  S.  t04. 

2)  Abhandlung  über  Percttssion  und  Auscnltation.  VI.  Aofl.  S.  222. 
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der  EammersyBtole  y  dagegen  za  einem  plötzlichen  Abschwellen  mit 
dem  Eintritte  der  Diastole  führen. 

Auch  Friedreich  0  hält  an  der  Trennung  der  Venenbewegungen 
in  undulatorische ,  pulsfthnliche  und  eigentliche  pulsatorische  fest. 
Bei  ersteren  höre  die  Bewegung,  wenn  man  die  Vene  in  der  Mitte 
ihres  Verlaufes  comprimire,  unterhalb  auf,  weil  die  Venenklappen 
schliessen  und  keine  Regurgitation  stattfinde,  bei  letzteren  nicht 

Ich  kann  nicht  leugnen,  dass  trotz  aller  dieser  hier  wieder- 
gegebenen differentiellen  Kennzeichen  die  Trennung  der  autochtho- 
nen  Bewegungen  an  den  Halsvenen  in  undulatorische  und  pulsato- 
rische mir  nicht  ganz  zutreffend  erscheint.  Meine  Untersuchungen 
haben  mich,  worauf  ich  an  späterer  Stelle  zurückkommen  werde, 
eine  wesentlich  andere  Auffassung  gewinnen  lassen.  Aber  auch  von 
Yorneherein  scheinen  mir  manche  Bedenken  gegen  eine  derartige 
scharfe  Trennung  erhoben  werden  zu  können.  Hier  wie  dort  han- 
delt es  sich  ja  um  eine  der  Herzaction  isochrone  Volumszunahme 
des  Venenrohrs.  Auch  die  Undulation  kann  doch  nur  durch  eine 
Volumszunahme  der  Vene  sich  äusserlich  kundgeben.  Wie  aber 
diese  rhythmische  Volumszunahme  zu  Stande  kommt,  lässt  sich  bei 
der  einfachen  Betrachtung  noch  keineswegs  entscheiden.  In  beiden 
Fällen  denkt  man  sich  diese  Volumszunahme  theils  durch  Regur- 
gitation, theils  durch  vorübergehende  Hemmung  des  Abflusses  zu 
Stande  gekommen.  Wie  viel  Antheil  der  eine,  wie  viel  der  andere 
Factor  im  einzeluen  Falle  an  dieser  Volumszunahme  hat,  ist  kaum 
zu  beurtheilen.  Gewiss  mag,  wenn  man,  wie  dies  die  Meisten  thun, 
die  Grundbedingung  des  Venenpulses  in  einer  Insufficienz  der  Hals- 
venenklappen  sucht,  hier  beim  echten  Venenpulse  die  Möglichkeit 
einer  weiter  rückwärts  gehenden  Welle  gegeben  sein,  als  bei  der 
Undulation,  bei  der  die  rückläufige  Welle  an  den  Halsyenenklappen 
ein  Hemmniss  erfährt.  Indess  darf  man  nicht  vergessen,  dass  doch 
die  rückwärts  treibenden  Kräfte  in  beiden  Fällen  keineswegs  stets 
gleiche  sind.  Wenn,  wie  vielfach  angenommen  wird,  bereits  normaler 
Weise  bei  der  Gontraction  des  rechten  Vorhofs  eine  kleine  Blut- 
menge in  die  Hohlvenen  regurgitirt,  so  muss  in  Fällen  von  Hyper- 
trophie und  Dilatation  des  rechten  Herzens  —  und  gerade  hier  hat 
man  die  Undulation  der  Halsvenen  am  häufigsten  beobachtet  —  die 
rückwärts  treibende  Kraft  doch  eioe  beträchtlich  vermehrte  sein. 
Diese  Kraft  bricht  sich  aber  gewissermaassen  an  den  Halsvenenklap- 
pen, hier  stauen  sich  gleichsam  vor-  und  rückwärts  gehender  Strom 


1)  Dieses  Archiv.  Bd.  I. 
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bis  zu  dem  Momente,  wo  der  Abfloss  des  Yenenblutes  wieder  er- 
leichtert wird.  Hier  ist  doch  in  der  That  eine  Kraftvermehning  ge- 
geben. Stellt  man  sich  auf  den  Standpunkt,  der  seit  Friedreich 
Ton  Vielen  vertreten  wird,  dass  auch  bei  ganz  normalem  Herzen 
eine  einfache  Insufficienz  der  Halsyenenklappen  genüge, 
einen  echten  Venenpuls  zu  erzeugen,  so  ist  kaum  zu  verstehen,  wie 
hier  eine  so  weithingehende  rflcklftufige  Welle,  zumal  in  der  der 
Rfickströmung  so  ungünstigen  oberen  Hohlvene,  zu  Stande  kommen 
soll.  Denn  die  einzige  Aenderung,  die  eingetreten  ist,  resp.  die  man 
bei  dem  unter  den  erwähnten  Verhältnissen  zu  Stande  kommenden 
Venenpuls  annimmt,  ist  die  Insofficienz  der  Halsvenenklappen. 
Nimmt  man  aber  an,  dass  diese  allein  genüge,  einen  rückläufigen 
Puls  über  die  Klappen  hinauf  zu  erzeugen,  so  setzt  das  doch  die 
weitere  Annahme  voraus,  dass  bereits  in  der  Norm  eine  rückläufige 
Strömung  bis  zu  den  Halsvenenklappen  hin  erfolge,  eine  Voraus- 
setzung, für  die  zur  Zeit  doch  jede  positive  Unterlage  fehlt.  Zweifels- 
ohne ist  hier  die  rückwärts  treibende  Kraft  eine  viel  geringere,  als 
die  des  ersterwähnten  Falles  des  hypertrophischen  und  dilatirten 
rechten  Herzens. 

In  beiden  Fällen  aber  addirt  sich  zu  der  rückläufigen  Strömung 
der  continuirlich  von  oben  kommende  Zufluss.  Wo  beide  sich  be- 
gegnen, lässt  sich  bei  der  Betrachtung  des  Venenpulses  allein  ge- 
wiss nicht  entscheiden.  Man  sieht  ja  zunächst  in  beiden  Fällen  eine 
rhythmische  An-  und  Abschwellung.  Der  Beweis  aber,  dass  in  der 
That  in  allen  diesen  Fällen  eine  rückläufige  Strömung  erfolge,  dass 
zumal  auch  in  Fällen  echten  Venenpulses  bei  vollständig  normalem 
Herzen  der  Venenpuls  auf  wirklicher  retrograder  Strömung  beruhe, 
scheint  mir  noch  keineswegs  mit  genügender  Sicherheit  erbracht. 
Denn  auch  das  immer  wieder  angegebene  Hülfsmittel,  die  Vene  in 
der  Mitte  ihres  Verlaufes  am  Halse  zu  comprimiren,  dürfte  kaum  ein 
absolut  zuverlässiges  Resultat  ergeben.  Hier  wie  dort  ist  damit  der 
weitere  Zufluss  von  oben  gehemmt,  die  unterhalb  gelegene  Blutsäule 
gewissermaassen  abgesperrt.  Wenn  aber  bei  normalem  Herzen  und 
allein  schliessungsunfähigen  Halsvenenklappen  hier  noch  unterhalb  die 
rhythmische  Erschütterung  andauert,  so  ist  kaum  zu  verstehen,  warum 
sie  bei  hochgradig  überfüUtem  Venensystem,  bei  hypertrophischer 
rechter  Kammer  und  Vorkammer,  aber  schliessenden  Halsvenen- 
klappen, nicht  auch  noch  mindestens  bis  zu  diesen  fortdauern  sollte. 
Stellt  man  sich  aber  auf  den  Standpunkt  Bamberger's,  wonach 
bei  kräftiger  Contraction  des  rechten  Herzens  der  systolische  Stoss, 
den  die  Tricuspidalklappe  von  Seiten  des  Blutes  erleidet,  sich  nicht 


8  I.  RiSQEL 

nur  auf  die  ganze  im  Vorhofe  und  in  der  oberen  Hohlvene  befind- 
liche Blutsftule  fortpflanzt,  sondern  sich  auch  durch  die  schlieflsenden 
Venenklappen  hindurch  der  in  den  Jugularyenen  enthaltenen  Blut- 
säule als  Undulation  mittheilen  soll,  so  sollte  man  doch  im  letzteren 
Falle  kaum  eine  schwächere  Erschütterung  der  Halsvenen  als  im 
ersterwähnten  Falle  erwarten  dürfen.  Aber  selbst  wenn  diese  An* 
nähme  unrichtig  wäre,  so  wären  doch  im  letzterwähnten  Falle  um 
der  yermehrten  Herzkraft  und  der  vermehrten  Blutmenge  willen  die 
Bedingungen  zu  einer  rückläufigen  Welle  günstigere,  wie  im  ersteren 
Falle.  Der  einzige  Unterschied  wäre  darin  gegeben,  dass  in  dem 
letzteren  Falle  die  Welle  sich  höher  hinauf  erstrecken  würde.  Mir 
scheint  darum,  dass  dieses  Griterium  doch  kein  so  sicheres  ist,  wie 
es  auf  den  ersten  Blick  erscheint.  Auch  Bamberger,  obschon  er 
an  der  Trennung  von  Pulsation  und  Undulation  festhält,  gibt  zu, 
dass  auch  bei  der  Undulation  unter  der  comprimirten  Stelle  die  Be- 
wegung fortdauern  könne,  doch  sei  keine  stärkere  Füllung  des  Oe- 
fässrohrs  wahrzunehmen.  Letztere,  die  Grösse  der  rhythmisch  wieder- 
kehrenden Welle,  kann  aber  noch  weniger  als  entscheidendes  Gri- 
terium gelten.  Sie  ist  ja  allein  durch  die  Herzkraft  und  die  Blutfülle 
bedingt;  letztere  selbst  aber  mögen  gewiss  in  vielen  Fällen  einfacher 
Halsvenenklappeninsufficienz  geringer  sein,  als  in  Fällen  eines  hyper- 
trophischen rechten  Herzens  bei  noch  gut  schliessenden  Halsvenen- 
klappen. 

Vielleicht  aber  könnte  das  Griterium,  ob  Undulation  oder  Pul- 
sation, in  den  zeitlichen  Verhältnissen  gesucht  werden.  Soweit 
hierüber  Material  vorliegt,  gewiss  auch  ni^ht  Denn  einestheils  kann 
echter  Venenpuls  nach  allgemeiner  Annahme  auch  bei  schlussfähiger 
Tricuspidalklappe,  bei  allein  bestehender  Halsvenenklappeninsufficienz 
vorkommen;  dieser  mttsste  dann  doch  zunächst  ein  praesystolischer 
sein ;  andemtheils  soll  wenigstens  nach  der  Annahme  Vieler  auch  die 
Undulation  bald  systolischer,  bald  auch  praesystolischer  Natur  sein 
können.    Genauere  zeitliche  Bestimmungen  liegen  indess  nicht  vor. 

Darnach  scheint  mir  die  Trennung  im  oben  erwähnten  Sinne 
nicht  ausreichend  begründet  Meine  eigenen  Untersuchungen  haben, 
wie  ich  gleich  hier  im  Voraus  bemerken  will ,  zu  wesentlich  ab- 
weichenden Resultaten  geführt.  Dass  aber  auch  unter  den  einzelnen 
Autoren  keineswegs  völlige  Einigung  über  die  erwähnten  Begriffe 
herrscht,  dürfte  aus  den  oben  wiedergegebenen  Definitionen  zur  Ge- 
nüge hervorgehen. 

Auch  in  der  Frage  nach  der  Bedeutung  des  Venenpulses 
sehen  wir  keineswegs   vollkommene  Uebereinstimmung   unter   den 
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Aatoren.  Zwar  sind  darüber  Alle  einig,  daBB  dieSchlassunffthig- 
keit  der  Halsvenenklappen  ein  wesentliches  Erfordemiss  zum 
Zostandekommen  des  Venenpulses  bildet  W&hrend  aber  Bamber- 
ger ^)  denselben  als  ein  untrügliches  Zeichen  der  Triouspidalklappen- 
insoffidenz  ansieht,  betrachtet  Friedreich'^)  als  einziges  Erforder- 
niss  zum  Zustandekommen  desselben  die  Insufficienz  der  Hals- 
venenklappen,  Demgemftss  bezeichnet  er  als  Venenpuls  alle  jene 
mit  den  Herzschlägen  isochronen  Bewegungen  an  den  Halsyeneui 
welche  durch  eine  von  unten  nach  oben  zurückgeworfene  centri- 
fugale  Blutwelle  erzeugt  werden ,  gleichviel  ob  die  Kraft,  mit  der 
dies  geschiehti  eine  grosse  oder  kleine,  ob  die  Expansion  des  Venen- 
rohrs eine  starke  oder  schwache  ist.  Das  Wesentliche  des  Venen- 
pulses sieht  er  in  der  durch  die  insufficiente  Klappe  emporströmenden 
Blutwelle,  gleichgültig  ob  dieselbe  so  mächtig  ist,  dass  sie  die  sphygmo- 
graphische  Darstellung  gestattet  oder  nicht  Danach  behauptet  er, 
dass  Venenpuls  auch  bei  vollkommen  schlussf&higer  Tricuspidalklappe 
vorkommen  könne;  er  weist  ferner  nach,  dass  Venenpulse  auch  bei 
vollkommen  normalem  Verhalten  des  Herzens  nicht  selten  beobachtet 
werden.  Umgekehrt  kann  nach  ihm  Tricuspidalklappeninsufficienz 
ohne  alle  Pulsation  an  den  Halsvenen  bestehen.  Damach  hält  Fried- 
reich den  Satz,  dass  der  Venenpuls  ein  pathognomonisches  Zeichen 
der  Tricuspidalinsufficienz  sei,  für  falsch. 

Dieser  Fried reich'schen  Auffassung  haben  sich  die  Hehrzahl 
der  neueren  Autoren,  so  Boncati^j,  Thamm^),  Bosenstein  (1.  c), 
Eichborst  (1*  c.)  u.  A.  angeschlossen,  während  mit  Bamberger 
Oppolzer^),  GeigeH),  SeideP)  übereinstimmen,  sich  vor  Allem 
duauf  stützend,  dass  sie  niemals  wahren  Venenpuls  ohne  Insufficienz 
der  dreizipfeligen  Klappe  gefunden  hätten. 

Wie  in  Betreff  der  Frage  nach  der  diagnostischen  Bedeutung 
des  Venenpulses,  so  differiren  die  Autoren  auch  in  der  Deutung 
des  Sphygmogramms.  Bamberger^),  dem  wir  die  ersten 
Venenpulsbilder  verdanken,  deutet  die  Anadikrotie  des  Venen- 
pulses als  den  alleinigen  Ausdruck  der  Contractionsver- 
hältnisse  der  rechten  Kammer. 

1)  WOizborger  med.  Zeitschrift.  Bd.  lY.  S.  232.  1863. 

2)  Dieaes  Archiv.  Bd.  I.  8.  241. 

3)  Diagnou  d.  mal.  d.  petto,  d.  ventre  e.  d.  sist.  nerv.  Napoli  1868. 

4)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1869.  Nr.  13. 

5)  Oppolzer's  Vorlesangen,  redigirt  von  Stoffella.  1867. 

6)  Würzburger  med.  Zeitschrift.  Bd.  IV  a.  YI. 

7)  Deutsche  KUnik.  1865. 

8)  Würzboiger  med.  Zeitschrift  1863.  Bd.  IV.  S.  232. 
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Bei  der  Mehrzahl  der  Fälle  sieht  man  nach  ihm  an  den  Oipfeln 
der  Veneneurven  eine  sattelförmige  Beschaffenheit,  indem  aaf  die 
primäre  Erhebung  eine  Einsenkung  und  darauf  eine  neue  Erhebung 
folgt,  welche  am  häufigsten  die  erste  an  Höhe  noch  etwas  übertrifft, 
seltner  in  gleichem  Niveau  steht,  oder  dasselbe  nicht  ganz  erreicht 
Bamberger  betrachtet  die  erste  Zacke  als  den  Ausdruck  der  Con- 
traction  der  rechten  Kammer,  die  zweite  gleichfalls  yoh  der  Kammer 
veranlasst,  und  zwar  dadurch,  dass  gegen  Ende  der  Systole  die 
Papillarmuskeln  sich  kräftig  contrahiren,  wodurch  eine  neue  Druck- 
steigerung in  den  Venen  entstehe. 

Dem  entgegen  hält  Friedreich  die  Sattelbildungen  am  Scheitel 
der  Curve  lediglich  ftlr  Artefacte;  gleichwohl  kommt  nach  ihm,  ab- 
gesehen von  diesen  Sattelbildungen,  dem  Yenenpulse  systolische 
Dikrotie  unter  bestimmten  Verhältnissen  zu.  Er  betrachtet  die  in 
den  Anfangstheil  der  Ascensionslinie  hineinfallende  Erhebung  für 
den  dem  Venenpulse  unter  gewissen  Verhältnissen  zukommenden 
systolischen  Dicrotismus.  Die  der  ersten  Ascension  entsprechende 
Linie  ist  fast  durchgehends  viel  kürzer  und  flacher;  sie  entspricht 
der  Gontraction  des  rechten  Vorhofs.  Die  zweite  Erhebung  ent- 
spricht, insoweit  es  sich  um  Fälle  von  Tricuspidalinsufficienz  handelt, 
der  Gontraction  der  rechten  Kammer.  Diese  Anadikrotie  ist  nach 
Friedreich  nicht  constant;  sie  tritt  dann  hervor,  wenn  die  Gon- 
tractionen  des  rechten  Vorhofs  noch  eine  bedeutende  Kraft  und 
Stärke  besitzen ;  sie  nimmt  ab  oder  verschwindet  selbst  völlig,  wenn 
mit  den  Fortschritten  des  Leidens  die  Vorhofscontractionen  schwach 
und  kraftlos  werden;  dann  stellt  der  aufsteigende  Gurvenschenkel, 
als  der  alleinige  Ausdruck  der  Ventrikelcontraction,  eine  einfache 
ununterbrochene  Linie  dar. 

Auch  in  der  Beschreibung  und  Deutung  des  absteigenden 
Gurvenschenkels  begegnen  wir  Meinungsdifferenzen.  Während 
Bamberger  den  absteigenden  Schenkel  als  eine  ununterbrochene 
Linie  beschreibt,  findet  Friedreich  fast  regelmässig  eine  mehr  oder 
minder  deutliche  Erhebung  am  unteren  Ende  der  Descensionslinie. 
Indess  ist  nach  ihm  auch  dieser  diastolische  Dicrotismus  keineswegs 
constant.  Seine  Erklärung  bietet  Schwierigkeiten;  vielleicht,  meint 
Friedreich,  könnte  man  an  eine  von  der  Innenfläche  des  rechten 
Ventrikels  ausgehende  Reflexion  von  Blutwellen  denken. 

Entgegen  Bamberger,  der  in  dem  Venenpulse  ein  pathogno- 
monisches  Zeichen  der  Tricuspidalinsufficienz  erblickt,  hat  Friedreich 
echten  Venenpuls  nicht  selten  bei  vollkommen  normalem  Verhalten 
des  Herzens  und  seiner  Klappenapparate  beobachtet.    Derselbe  ist 
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hier  die  Folge  einer  Klappeninsufficienz  der  Jugularvenen  und  da- 
durch ermöglichten  Regurgitation  des  Blutes  in  die  Venen.  Dieser 
allein  durch  Klappeninsufficienz  der  Jugularvenen  bedingte  Venen- 
puls ist  zwar  in  der  Regel  schwftcher,  als  der  auf  Tricuspidalinsuffi- 
cienz  beruhende;  indess  zeigt  auch  er  meist  ausgesprochenen  Ana- 
dicrotismus.  Auch  hier  lässt  Fried  reich  die  erste  Ascension  durch 
die  Gontractionen  des  rechten  Vorhofs  erzeugt  werden.  Schwieriger 
ist  die  Erklärung  der  2.  Zacke.  Gewiss  mflsste  es  auffällig  erschei- 
nen, wenn  hier,  obschon  die  Tricuspidalklappe  völlig  schlussfäbig, 
ja  das  Herz  überhaupt  vollkommen  normal  ist,  in  gleicher  Weise 
wie  bei  insufficienter  Tricuspidalklappe  die  Kammercontraction  sich 
am  Venenpulse  geltend  machen  wOrde.  Zwar  sagt  Friedreich, 
dass  hier  die  2.  Zacke  eine  viel  kürzere  und  meist  auch  steiler  an- 
steigende sei,  als  bei  den  Curven  des  starken  die  Tricuspidalinsuffi- 
eienz  begleitenden  Venenpulses ;  indess  gibt  er  selbst  zu,  dass  dieser 
Unterschied  kein  entscheidendes  Criterium  darstelle,  da  auch  hier 
Fälle  vorkommen,  wo  die  2.  Ascension  ebenso  steil  und  gerade  wie 
dort  in  die  Höhe  geht  Ja  mir  scheint,  wenn  ich  Friedreich's 
Venenpulsbilder  der  Gesunden  betrachte  (so  beispielsweise  Fig.  26, 27), 
als  ob  hier  das  gesammte  Pulsbild  zwar  beträchtlich  kleiner  sei,  der 
Anadicrotismus  dagegen  kaum  weniger  scharf  ausgeprägt  sei,  als  in 
seinen  Pulsbildern  der  Tricuspidalinsufficienz. 

Friedreich  erklärt  es  selbst  für  unzulässig,  die  zweite  Ascension 
in  diesen  Fällen  durch  die  directe  Action  des  rechten  Ventrikels  zu 
erklären ;  aus  einer  durch  die  Ventrikelcontraction  veranlassten  gegen 
den  Vorhof  convexen  Erhebung  der  Tricuspidalklappe  und  einer  da- 
durch erzeugten  systolischen  Erhebung  der  Blutsäule  nach  aufwärts 
glaubt  er  die  zweite  Welle  um  deswillen  nicht  erklären  zu  können, 
weil  die  Atrioventricularklappen  während  der  Kammersystole  nicht 
nach  aufwärts,  vielmehr  in  Folge  der  Verkürzung  der  Papillarmuskeln 
trichterförmig  nach  abwärts  gezogen  würden.  Friedreich  glaubt 
vielmehr,  in  den  Pulsationen  der  aufsteigenden  Aorta  eine  Erklärung 
der  Anadikrotie  finden  zu  können;  indem  die  aufsteigende  Aorta 
dem  Blute  in  der  anliegenden  oberen  Hohlvene  eine  mit  der  Ven- 
trieularsystole  isochrone  Bewegung  mittheile,  entstehe  eine  bis  in  die 
Halsvenen  rückläufige  Blutwelle. 

Mir  scheint,  als  ob  auch  diese  Deutung  die  auffallende  That- 
Sache,  dass  in  gleicher  Weise,  wie  bei  Tricuspidalinsufficienz  plus 
Halsvenenklappeninsufficienz,  so  auch  bei  einfacher  Halsvenenklap* 
peninsufficienz,  bei  aber  im  Uebrigen  normalem  Herzen  Anadikrotie 
des  Venenpulses  beobachtet  wird,  nicht  genügend  zu  erklären  im 
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Stande  ist  Auch  bei  der  Tricuspidalinsufficienz  sollte  man^  zumal 
dort  eine  stärkere  Füllung  der  Hohlvene  besteht,  dann  erwarten 
dürfen,  dass  auch  dieses  Moment  einen  wesentlichen  Antheil  an 
der  Entstehung  der  Dicrotie  habe.  Wenn  schon  bei  einfacher  Hals- 
venenklappeninsufficienz  die  aufsteigende  Aorta  eine  bis  in  die 
HalsYcnen  sich  forterstreckende  rückläufige  Welle  in  der  oberen 
Hohlvene  erzeugt,  waruin  pflanzt  sich  dann  nicht  bei  jedem  Men- 
schen diese  Welle  wenigstens  bis  zur  Klappe  fort?  Man  sollte  nor- 
maler Weise  dann  einen  Bulbuspuls  erwarten  dürfen.  Stellt  man 
sich  aber  auf  den  Standpunkt  Skoda's,  wonach  die  rückgängige 
Bewegung  des  Blutes  in  der  Hohlvene  an  den  Halsvenen,  selbst 
wenn  ihre  Klappen  schliessen,  sichtbar  sein  soll,  so  sollte  man,  zu- 
mal bei  allen  mit  UeberfüUung  des  Venensystems  einhergehenden 
Krankheiten,  einen  sogar  über  die  Klappen  sich  hinauf  erstrecken- 
den Yenenpuls  erwarten  dürfen.  Dieser  Behauptung  Skoda's, 
wonach  der  Wellenstoss  sich  durch  die  Klappe  hindurch  über  die 
darüber  ruhende  Blutsäule  fortpflanzen  und  dort  wirkliche  Pulsation 
zu  Stande  bringen  soll,  steht  der  Versuch  Thamm'sO  entgegen, 
wonach  durch  ein  sufficientes  Ventil  eine  Bergwelle  sich  nicht  fort- 
pflanzt Der  Stess  gegen  die  Klappen  wand  versetzt  nach  Thamm 
zwar  die  Blutsäule  in  geringe  Erschütterungen,  die  synchron  mit  der 
Herzaction  auftreten  und  sich  auch  am  Manometer  durch  kleine  Oscil- 
lationen  repräsentirten;  indess  erhielt  er  bei  diesen  Versuchen  nie* 
mals  einen  sphygmographisch  erkennbaren  oder  gar  fühlbaren  Puls. 
Thamm  schliesst  sich  darum  der  Behauptung  Friedreich's  an,  dass 
der  Jugularvenenpuls  ein  charakteristisches  Zeichen  der  Halsvenen- 
klappeninsufficienz  sei. 

Dies  das  Wesentlichste  der  vielfach  differirenden  Anschauun- 
gen über  den  Venenpuls.  Indess  ist  damit  das  Gebiet  des  Venen- 
pulses keineswegs  erschöpft,  wenigstens  dann  nicht,  wenn  man 
unter  Venenpuls  alle  der  Herzaction  isochronen  pal- 
satorischen  Bewegungen  des  Venensystems  zusammen- 
fasst  Freilich  lautet  die  gewöhnliche  Definition  des  Venenpulses 
anders,  insofern  man  denselben  stets  im  Sinne  einer  retrogra- 
den, einer  vom  Herzen  zurück  in  die  Venen  getriebenen 
centrifugalen  Blutwelle  auffasst.  Ob  diese  Auffassung  auch 
für  den  gewöhnlichen  Venenpuls  stets  die  richtige,  mag  späterhin 
untersucht  werden;  zweifelsohne  lässt  sich  in  den  Rahmen  dieser 
engeren  Definition  des  Venenpulses  eine  andere  gleichfalls  der  Herz- 


1)  Berliner  klinische  Wochenscbrift.  1869.  Nr.  13  ff. 
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action  isochrone  Venenbewe^ng  nicht  einreihen,  die  gleichwohl  alle 
Charaktere  eines  Pulses  trftgt;  ich  meine  den  vorwärts  schrei- 
tenden Venenpuls  Quincke'sO»  derindess  auch  schon  von  frü- 
heren Autoren  gekannt  und  beschrieben  war.  So  weit  meine  Quellen- 
stadien reichen,  finde  ich  diesen  Venenpuls  zuerst  bei  Anke ^  (1835) 
erwfthnt.  Anke  erwähnt  noch  mehrere  ältere  Beobachtungen,  die 
er  im  Sinne  dieser  Form  des  Venenpulses  deuten  zu  können  glaubt. 
Er  beschreibt  bereits  diesen  Venenpuls  als  eine  unmittelbare  Fort- 
setzung des  Arterienpulses  und  stellt  ihm  den  durch  ein  Zurück- 
stossen  des  Blutes  aus  dem  Herzen  in  die  Venen  entstehenden  Ve- 
nenpuls  entgegen.  Anke  spricht  sich  bereits  mit  Bestimmtheit  dahin 
aas,  dass  dieser  Venenpuls  durch  eine  Fortpflanzung  des  Arterien- 
palses  durch  das  Capillarsystem  hindurch  bis  in  die  Venen  hinein 
entstehe;  er  hält  es  für  wahrscheinlich,  dass  der  Grund  dessen  in 
einer  Relaxation  der  Gapillargefässe  gelegen  sei,  so  dass  kein 
intermediäres  System,  durch  welches  die  den  Puls  bewirkende  Kraft 
des  Herzens  gebrochen  wird,  zwischen  Arterie  und  Vene  mehr  zu- 
gegen sei. 

Auch  von  Seiten  der  Physiologen  ist  ein  derartiger  Venenpuls 
bereits  beobachtet.  So  sah  beispielsweise  Bernar'd'),  dass,  wäh- 
rend auf  Reizung  des  Nervus  lingualis  die  Speichelsecretion  sich  ver- 
mehrte, die  Blutgefässe  der  Submaxillardrüsen  sich  erweiterten  und 
der  Puls  bis  in  die  Capillaren  und  Venen  sich  erstreckte,  so  dass 
aas  den  letzteren  das  Blut  noch  hellroth  und  stossweise  wie  aus 
einer  Arterie  ausfloss. 

Quincke  beobachtete  diesen  Venenpuls  wiederholt  an  sich  selbst, 
wenn  die  Venen  des  Handrückens  bei  grosser  Hitze  stark  ausgedehnt 
waren ;  femer  beobachtete  er  ihn  und  zwar  viel  deutlicher  bei  einer 
50jährigen  Frau  mit  Gholelithiasis,  sodann  bei  einem  Manne  mit 
Lähmung  sämmtlicher  unterhalb  des  4.  Halswirbels  entspringenden 
Rfickenmarksnerven  in  Folge  von  Fractur  der  Wirbelsäule.  Auch 
bei  Individuen  mit  Aortaklappeninsufficienz  sah  Quincke  die  hohe 
und  schnellende  Pulswelle  sich  bis  in  die  Vene  fortpflanzen.  Die 
centripetale  Richtung  der  Pulswelle  Hess  sich  in  diesen  Fällen  durch 
Gompression  leicht  nachweisen,  indem  dann  peripher  von  der  com- 
primirten  Stelle  der  Puls  fortdauerte,  central  dagegen  aufhörte. 

1)  Berliner  klinische  Wochenschiift.  1868.  Nr.  34. 

2)  Yon  der  Blutbewegung  in  den  Yenen,  dem  Yenenpulse  and  der  Abdominal« 
piüsatioiL    Moskwa  1835. 

'3)  Action  r^exe  paralysante  dans  les  ph^nom.  de  aöcr^tion.  Jonm.  dePhys. 
et  Fath.  1864.  No.  5. 
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Auch  Colli 8  und  GravesO  beobaehteten  in  einem  Falle  von 
Pneumonie  deutliche  Pul'sation  der  Venen  des  Hinterkopfes  gleich- 
zeitig mit  dem  Herzstoss  und  lassen  diese  durch  verstärkte  Herz- 
action  durch  die  Capillaren  fortgeleitet  sein. 

Nach  dem  Erwähnten  kann  kein  Zweifel  sein,  dass  es  auch  einen 
vorwärts  schreitenden  Venenpuls  gibt,  dadurch  veranlasst, 
dass  die  vom  linken  Herzen,  erzeugte  Pulswelle  sich  unter  Umstän- 
den bis  in  die  Capillaren  und  Venen  fortpflanzt 

Dieser  Venenpuls  passt  demnach  nicht  in  den  Bahmen  der  oben 
wiedergegebenen  Definition,  die  den  Venenpuls  nur  im  Sinne  einer 
retrograden  Blutströmung  auffasst.  Aber  auch  für  die  früher 
erwähnten  verschiedenen  Formen  des  Jugularvenenpulses  ist  noch 
nirgends  der  sichere  Beweis,  wenigstens  nicht  fflr  alle  Formen,  er- 
bracht, dass  es  sich  dort  stets  um  eine  vom  Herzen  zurückströmende 
Blutwelle  handelt.  Ich  habe  in  meiner  früheren  vorläufigen  Mitthei- 
lung 2)  die  Thatsache  erwähnt  —  und  ich  werde  später  darauf  genauer 
zurückkommen  — ,  dass  es  fast  stets  bei  unseren  gewöhnlichen  Ver- 
suchsthieren  (Hunden  und  Kaninchen)  mit  Leichtigkeit  gelingt,  pul- 
satorische  Bewegungen  in  der  Vena  jugularis  zu  beobachten.  Gemäss 
der  allgemeinen  Annahme  müsste  man  schliessen,  dass  bei  allen 
diesen  Thieren  eine  Halsvenenklappeninsufficienz  bestände.  Gewiss 
hat  diese  Annahme  von  vorneherein  wenig  Wahrscheinlichkeit  für 
sich.  Ich  hoffe  den  Beweis  erbringen  zu  können,  dass  dem  in  der 
That  nicht  so  ist,  dass  es  sich  vielmehr  um  einen  negativen,  also 
nicht  retrograden  Venenpuls  handelt. 

Mit  Rücksicht  auf  die  letzterwähnten  Thatsachen  mag  es  gewiss 
zweckmässiger  erscheinen,  bei  der  Feststellung  des  Begriffes  „Venen- 
puls'' von  der  Stromesrichtung  gänzlich  abzusehen  und  überall 
da  von  einem  Venenpulse  zu  reden,  wo  eine  durch  die 
Herzthätigkeit  bedingte^  der  Herzaction  isochrone, 
autochthone  An-  und  Abschwellung  der  Vene,  sei  es  in 
Form  einer  ein-  oder  mehrfachen  Erhebung,  erfolgt. 
Die  Hauptsache  bleibt,  dass  diese  An-  und  Abschwellungen  direct 
durch  die  Herzthätigkeit  hervorgerufen  und  selbständige  sind  und 
isochron  mit  dem  Herzchoc  erfolgen.  Die  Stromesrichtung,  so  wichtig 
sie  auch  sein  mag,  kommt  erst  in  zweiter  Linie  in  Frage. 

Wenn  wir  in  solcher  Weise  das  Gebiet  des  Venenpulses  erwei- 
tern, dann  lässt  sich  in  diesen  Bahmen  auch  der  von  mir  zuerst 


1)  Le^ns  de  clinlque  m^d.  trad.  p.  Jaccoud.  Bd.  II.  p.  63.  1863. 

2)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1881.  Nr.  18. 
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nachgewiesene  physiologische  Yenenpuls  der  Thiere,  der  durch  die 
kurze  Zeit  nach  meiner  Mittbeilung  erschienene  Arbeit  Gottwalt's^) 
aas  dem  physiologischen  Institut  zu  Strassburg  eine  vollkommene  Be- 
stätigung gefunden  hat,  einreihen.  Auch  Mosso's^)  negativer  Jugu- 
larvenenpnls  des  gesunden  Menschen  wird  dann  noch  in  diesem  er- 
weiterten Bahmen  untergebracht  werden  können. 

Indem  ich  hiermit  zum  physiologischen  Venenpulse  im 
engeren  Sinne  des  Wortes  übergehe,  beginne  ich  mit  den  Arbeiten 
Mos  so 's  9  der  zweifelsohne  das  Verdienst  hat,  entgegen  den  bis  dahin 
gflltigen  Anschauungen  zuerst  den  Satz  aufgestellt  zu  haben,  dass 
bereits  im  physiologischen  Zustande  beim  Menschen  ein 
negativer  Puls  in  den  Jugularvenen  vorhanden  ist.  Nach 
Hos  so  ist  die  Druckverminderung  in  der  Brusthöhle  beim  Austritte 
eines  systolisch  beschleunigten  Blutstromes  eine  so  erhebliche,  dass 
zur  Ausftlllung  des  entstehenden  leeren  Raumes  der  Luftzudrang  aus 
der  Trachea,  der  Zufluss  venösen  Blutes  und  die  Hebung  des  Zwerch- 
fells nicht  genügen,  wesshalb  die  Brusthöhle  zusammensinke  und 
eine  mit  dem  Carotidenpulse  synchronische  Einziehung  der  Kippen 
zu  Stande  komme.  Dieses  mit  dem  Carotidenpulse  synchronische 
Zusammensinken  des  Brustkastens  nennt  Mosso  den  negativen 
Puls  des  Brustkastens.  Dieselbe  Kraft,  welche  die  Hebung  des 
Zwerchfells  und  die  Senkung  der  Bauch-  und  Brustwand  zu  bewir- 
ken im  Stande  ist,  muss  aber  auch  das  Blut  aus  den  zur  Brusthöhle 
laufenden  Venen  ansaugen.  So  muss  darum  in  den  Jugularvenen 
jedesmal  ein  negativer  Puls  entstehen,  wenn  bei  dem  kräftigen  Aus- 
strömen des  Blutes  aus  der  Brusthöhle  ein  negativer  Druck  in  der- 
selben entsteht.  Dieser  negative  Jugularvenenpuls  wird  nach  Mosso 
oft  genug  an  vollkommen  gesunden  Personen  beobachtet.  Die  ge- 
nauere Zeitmessung,  die  er  von  einem  Falle,  in  dem  gleichzeitig 
Jugularvene  und  Carotis  aufgezeichnet  wurden,  mittheilt,  ergab,  dass 
in  der  Jugularvene  die  Elevation  etwas  früher  sich  zu  zeigen  begann, 
als  in  der  Carotis,  dass  ferner  im  Augenblicke,  wo  der  Carotispuls 
seinen  Höhepunkt  erreichte,  die  Jugularcurve  rasch  abfiel.  Leider 
hat  Mosso  zur  Stütze  dieser  von  den  bisher  gültigen  wesentlich 
abweichenden  Sätze  nur  ein  spärliches  Beweismaterial  vorgelegt. 
Von  synchron  gezeichneten  Carotis-  und  Jugularispulsen  hat  er  nur 
eine  Curve  vorgelegt,  in  der  weder  an  der  Arterie  noch  an  der 
Vene  die  diesen  Gefässen  zukommenden  Pulsformen  deutlich  aus- 

1)  Der  normale  Yenenpuls.    PflOger's  Archiv  für  die  gesammte  Physiologie. 
Bd.  XXV. 

2)  Die  Diagnostik  des  Pnlses.    Leipzig  1879. 
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geprägt  sind,  so  dasa  die  genaueren  zeitlichen  Verhältnisse,  anf  die 
es  doch  hier  wesentlich  ankommt ,  zu  erairen  kaum  möglich  ist. 
Sicher  aber  zu  weit  gegangen  dürfte  es  seiu;  wenn  Mosso  die  Ver- 
muthung  ausspricht,  dass  mitunter  auch  der  venöse  Leberpuls  mit 
dem  negativen  Abdominalpuls  verwechselt  worden  sei.  Er  meint, 
dass  dieser  Verdacht  um  so  mehr  Boden  gewinne,  wenn  man  die 
ungewöhnliche  Form  berücksichtige,  welche  von  den  tüchtigsten  Kli- 
nikern dem  venösen  Leberpulse  zugeschrieben  werde,  während  alle 
Schwierigkeit  in  der  Deutung  der  sphygmographischen  Bilder  ver- 
schwinde, wenn  man  sich  diese  umgekehrt  denke.  Wenn  Mosso 
weiter  sagt,  »all'  das  Sonderbare,  das  diese  Curven  an  sich  hätten, 
würde  logisch  und  natürlich,  sobald  man  sie  umkehre  ^  so  übersieht 
er  dabei,  dass  der  pathologische  Leberpuls  doch  nicht  ohne  Weiteres 
in  gleiche  Linie  mit  dem  normalen  negativen  Abdominalpuls  gestellt 
werden  kann.  Ob  Mosso  in  seiner  Deutung  des  normalen  Jugular- 
pulses  Recht  hat  oder  nicht,  soll  an  späterer  Stelle  auf  Grund  eigener 
Experimente  besprochen  werden.  Von  vorneherein  aber  muss  es  als 
zu  weit  gegangen  bezeichnet  werden,  wenn  Mosso,  ohne  selbst  dafür 
nur  irgend  welches  Beweismaterial  beizubringen,  alle  pathologischen 
Venenpulse  incl.  den  Lebervenenpuls  im  Sinne  des  physiologischen 
Venenpulses  deutet  und  mit  letzterem  auf  gleiche  Linie  stellt.  Ich 
hoffe  zeigen  zu  können,  dass  beide  in  der  That  Verschiedenheiten 
zeigen  und  unter  durchaus  verschiedenen  Bedingungen  entstehen. 

Aber  auch  schon  aus  älterer  Zeit  liegen  einige  wenige  Thier- 
versuche  vor,  die  beweisen,  dass  bereits  in  der  Norm  der  Herzaction 
isochrone  Bewegungserscheinungen  an  gewissen  Abschnitten  des  Ve- 
nensystems vorkommen. 

Der  älteste  hierher  gehörige  Versuch  rührt  von  Wedemeyer  i) 
her.  Einem  Pferde  wurde  die  Jugularvene  blossgelegt  und  dann 
unterbunden,  unterhalb  der  Ligatur  geöffnet  und  ein  kurzer,  bieg- 
samer, mit  einer  aufgekitteten  gebogenen,  2  V2  Fuss  langen  Glasröhre 
verbundener  Katheter  eingebracht.  Der  absteigende  längere  Sehenkel 
dieser  Glasröhre  wurde  in  ein  grosses  Glas  gehalten,  welches  ge- 
färbtes Wasser  enthielt.  Man  sah  deutlich  während  der  Diastole  des 
Atriums  das  Wasser  2  Zoll  und  darüber  in  der  Glasröhre  steigen 
und  während  der  Systole  sinken. 

Aehnliche  Versuche  hatte  auch  Barry 2)  angestellt.  Er  öffnete 
eine  Jugularvene  (an  Pferden  und  Hunden),  führte  eine  gebogene 


1)  Untersuchungen  über  den  Kreislauf  des  Blutes  etc.   Hannover  1S28. 

2)  Citirt  bei  Anke.  p.  35. 
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Röhre,  deren  unteres  Ende  in  einem  Gefässe  mit  gefftrbter  FlQssig- 
keit  sich  befand,  hinein  und  unterband  die  Vene  oberhalb  der  Oeff- 
nung.  Die  gefärbte  Flüssigkeit  stieg  isoehronisch  mit  dem  Pulse  der 
Arterien  in  die  Röhre. 

Aueh  Weyrich^)  hat  Versuche  über  den  normalen  Venenpuls 
mitgetheilt.  Gegen  Wedemeyer  bestreitet  er,  dass  ein  Puls  auch 
an  der  Vena  jugularis  sichtbar  sei,  und  hält  vom  Herzen  ausgehende 
Pulsationen  in  der  Vena  jugularis  für  unmöglich.  Er  meint,  dass 
die  an  der  Insertion  der  Vena  jugularis  in  die  Vena  cara  befindliche 
Venenklappe,  da  ihr  die  Vis  a  tergo  fehle,  bei  jeder  Herzsystole 
sich  schliesse;  darum  könne  keine  Flüssigkeit  vom  Herzen  in  die 
Vena  jugularis  eindringen.  Dagegen  gelang  es  ihm,  in  der  Hohl  vene 
sowohl  die  respiratorischen,  als  auch  die  cardialen  Blutdruckschwan- 
kungen  nachzuweisen. 

So  weit  die  ältere  Literatur.  Zweifelsohne  gebührt  danach 
Wedemeyer  das  Verdienst,  zuerst  das  Vorkommen  eines  physiolo- 
gischen Venenpulses  in  der  Vena  jugularis  durch  das  Thierexperi- 
ment  nachgewiesen  zu  haben.  Dagegen  fehlten  Versuche  über  das 
Verhalten  der  Vena  cava  inferior  bis  in  die  neueste  Zeit  noch 
gänzlich.  Erst  vor  wenigen  Jahren  wurden  dahin  zielende  Versuche 
auf  Röster 's  Veranlassung  und  unter  dessen  Leitung  von  Diemer^) 
im  Bonner  pathologischen  Institut  angestellt.  Diemer's  Versuche 
haben  nun  in  der  That  das  Vorhandensein  einer  physiolo- 
gisch in  der  Vena  cava  inferior  vorhandenen  Pulsbewe- 
gung ergeben.  Diemer  sah  bei  Thieren,  denen  er  die  Bauchhöhle 
eröffnete,  deutliche  Pulsation  in  der  Vena  cava  inferior  synchron  dem 
Herzschlag,  resp.  der  Vorhofscontraction.  Auch  an  den  Venae  pulmo- 
nales konnte  er  nach  Eröffnung  der  Thoraxhöhle  deutliche  Pulsation 
nachweisen,  sowie  ferner  im  Brusttheil  der  Cava  inferior;  dagegen 
war  diese  Pulsation  an  der  Einmündungssteile  der  Nierenvenen  nicht 
mehr,  an  der  der  Lebervenen  nur  noch  minimal  nachzuweisen. 

Hieran  schliessen  sich  zeitlich  die  bereits  (1.  c.)  erwähnten  Un- 
tersuchungen Mosso's  über  den  normalen  Jugularvenenpuls 
des  Menschen.  Meine  Untersuchungen  suchten  nicht  allein  die 
Frage  zu  lösen,  ob  bereits  normaler  Weise  Jugularvenenpulsation 
beim  Menschen  vorkomme,  sondern  zugleich  das  zeitliche  Ver- 
halten dieser,  sowie  insbesondere  auch  die  differentiellen 
Kennzeichen  derselben  gegenüber  dem  pathologischen 


1)  De  cordis  aspiratione  experimenta.    Dorpati  1853. 

2)  üeber  die  Pulsation  der  Vena  cava  inferior.    Inaug.-Diss.  Bonn  1876. 

Dratschei  ArchlT  t  Uln.  Medleia.    XXXI.  Bd.  2 
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Venen  pul  86  zu  eruiren.  Zur  Lösung  eines  Theiles  der  Fragen,  die 
sich  hierbei  ergaben,  war  es  nöthig,  eine  Anzahl  von  Thierexperi- 
menten  anzustellen,  deren  wesentlichste  Resultate  ich  bereits  früher 
(1.  c.)  kurz  mitgetheilt  habe. 

Als  letzten  Beitrags  auf  diesem  Gebiete  habe  ich  endlich  noch  der 
jttngst  erschienenen  werth vollen  Arbeit  Gottwalt'sO  Erwähnung  zu 
thun.  Gottwalt's  Thierversuche  —  am  Menschen  hat  er  keine  Be- 
obachtungen angestellt  —  galten  vor  Allem  dem  Verhalten  der  Vena 
jugularis  externa.  Seine  Untersuchungen  zeigten,  dass  nor- 
maler Weise  an  jeder  grösseren  Vene  in  der  Nähe  des  Herzens  ein 
Venenpuls  vorhanden  ist;  an  der  Vena  cava  inferior  konnte  er  ihn 
meist  bis  in  die  Nierengegend,  nie  darüber  hinaus  nachweisen.  Zu 
den  Detailuntersuchungen  über  das  Verhalten  des  Venenpulses  be- 
nutzte Gottwalt  ausschliesslich  die  Vena  jugularis  externa;  an 
dieser  vermisste  er  ihn  bei  Hunden  und  Kaninchen  nie;  er  vermuthet 
darum,  dass  auch  alle  Menschen  normaler  Weise  dort  Venenpulse 
haben. 

Es  stimmen  demnach  Gottwalt's  Thierexperimente  in  allen 
wesentlichen  Punkten  mit  den  kurz  vorher  von  mir  (1.  c.)  mitgetheil- 
ten  experimentellen  Resultaten,  die  das  regelmässige  Vorhandensein 
pulsatorischer  Bewegungen  in  der  Jugularvene  von  Hunden  und  Ka- 
ninchen ergeben  hatten,  überein. 

In  Betreff  der  Deutung  des  Venenpulses  weicht  Gottwalt  we- 
sentlich von  der  von  Mosso  gegebenen  ab.  Wie  oben  erwähnt, 
nimmt  Mosso  an,  dass  die  Venen  nur  um  desswillen  pulsiren,  weil 
in  Folge  der  Volumsschwankungen  des  Herzens  auch  der  negative 
Thoraxdruck  schwanke  und  dieser  dann  das  Blut  in  den  Venen  in 
Bewegung  setze.  Wenn  diese  Erklärung  des  Zustandekommens  des 
Venenpulses  in  Folge  des  durch  die  systolische  Herzverkleinerung 
erhöhten  negativen  Druckes  richtig  wäre,  so  müsste  der  Venenpuls 
nach  Eröffnung  des  Thorax  aufhören.  Indess  blieb  er  auch  dann 
noch  unverändert  bestehen,  wenn  das  Abdomen  schnell  geöffnet  und 
das  Diaphragma  von  den  Rippen  abgetrennt  wurde.  Gottwalt  hält 
darum  Mosso 's  Erklärung  für  unrichtig.  Die  Unrichtigkeit  der 
Mos  so 'sehen  Erklärung  erhellt  übrigens  auch  schon  aus  den  oben 
mitgetheilten  Versuchen  Diemer's.  Auch  bezüglich  der  Form  des 
Venenpulses  ist  Gottwalt  nicht  in  voller  Uebereinstimmung  mit 
Mosso.  Nach  Gottwalt  besteht  der  Venenpuls  aus  einer  grös- 
seren Welle,  der  drei  kleinere  folgen.    Die  mittlere  dieser  kleineren 


1)  Pflüger's  Archiv.  Bd.  XXV. 
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Wellen  ist  meist  die  kleinste  und  häafig  nur  angedeutet  oder  ganz 
fehlend. 

Um  über  die  genaueren  zeitlichen  Verhältnisse  sich  Aufschluss 
zu  verschaffen  i  suchte  er  den  Punkt  der  Curve  zu  bestimmen ,  der  • 
dem  zweiten  Herztone  entspräche.  Dieser  Punkt  entspricht  dem 
Gipfel  der  ersten  der  kleineren  Wellen.  Damit  war  das  Ende  der 
Herzthätigkeit  markirt.  Demnach  betrachtet  Gottwalt  die  erste 
grosse  Ascension  als  Folge  der  Gontraction  des  Yorhofs,  wodurch  das 
Blut  wegen  des  erschwerten  Abflusses  in  den  Venen  etwas  gestaut 
wird.  Der  grosse  katakrote  Schenkel  entspreche  der  Dilatation,  in 
Folge  deren  das  angesammelte  Blut  um  so  leichter  in  den  schlaffen 
Vorhof  abfiiesse.  Dagegen  schreibt  Gottwalt  der  Systole  des  Ven- 
trikels keinen  grossen  Einfluss  auf  den  Venenpuls  zu;  während  der 
Ventrikel  sich  contrabirt,  fliesse  das  Blut  ganz  unbehindert  in  den 
schlaffen  Vorhof  ab,  bis  dieser  sich  so  weit  gefüllt  hat,  dass  er  dem 
weiteren  Einfiiessen  des  Blutes  einen  gewissen  Widerstand  bietet 
Nunmehr  beginnt  die  Vene  sich  allmählich  wieder  zu  füllen,  indem 
mehr  Blut  in  sie  hineinfiiesst ,  als  in  den  Vorhof  abfliessen  kann. 
Diese  Wirkung  der  Vis  a  tergo  dauert  bis  zum  Schluss  der  Semi- 
lunarklappen  an. 

Im  Gegensatze  zu  Mosso  erklärt  Gottwalt  demnach  den  nor- 
malen Venenpuls  nicht  aus  dem  mit  der  Systole  erhöhten  negativen 
Druck,  er  fasst  denselben  yielmehr  als  direct  durch  die  Herzaction 
erzeugt  auf.  In  voller  Uebereinstimmung  mit  der  von  mir  früher  ge- 
gebenen Erklärung  deutet  auch  Gottwalt  diesen  normalen  Venen-  • 
puls  nicht  im  Sinne  einer  retrograden  vom  Vorhofe  nach  den  Venen 
gerichteten  Strömung,  sondern  im  Sinne  eines  je  nach  den  einzel- 
nen Herzphasen  bald  beschleunigten,  bald  verzögerten  Abflusses. 

Diess  das  Wesentlichste  der  wenigen  bis  jetzt  vorliegenden  Un- 
tersuchungen über  den  normalen  Venenpuls.  Ich  habe  nicht 
nöthig,  hier  noch  speciell  auf  den  grossen  Gegensatz  dieser  Auffas- 
sung gegenüber  der  allgemein  von  den  Klinikern  festgehaltenen  Lehre, 
wonach  Venenpulse  stets  als  ein  pathologisches  Phänomen  zu 
deuten  sind  und  nur  bei  Insufficienz  der  Halsvenenklappen, 
also  nur  im  Sinne  einer  retrograden,  der  normalen  direct 
entgegengesetzten  Strömung  vorkommen,  hinzuweisen/ Dass, 
wenn  in  der  That  die  erwähnte  veränderte  Auffassung  von  der 
Strömung  des  Venenblutes  die  richtige,  unsere  Lehre  vom  Venen- 
pulse einer  wesentlichen  Umgestaltung  bedarf,  ist  von  vorneherein 
klar.  Ohnehin  sind  wir  auch  dort  mancherlei  Widersprüchen  be- 
gegnet, die  einer  Klärung  dringend  bedürfen.    Im  Folgenden  will 

1* 
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ich  an  der  Hand  meiner  Beobachtungen  und  Experimente  die  Lösung 
folgender  Fragen  versuchen: 

1.  Gibt  es  einen  normalen  Venenpuls,  wie  verhält 
sich  dessen  Sphygmogramm,  in  welcher  Beziehung 
stehen  dessen  einzelne  Abschnitte  zu  den  Herzphasen? 

2.  Wenn  es  einen  normalen  Venenpuls  gibt,  wodurch 
unterscheidet  sich  derselbe  vom  pathologischen  Venen- 
pulse, vor  Allem  dem  Venenpulse  der  Tricuspidalklap- 
peninsufficienz? 

Ich  verhehle  mir  nicht,  dass  auch  die  in  Folgendem  mitgetheilten 
Untersuchungen  noch  keineswegs  ausreichen,  eine  definitive  Lösung 
aller  dieser  Fragen  zu  erzielen ;  indess  hoffe  ich  immerhin,  mit  den-  • 
selben  einen  nicht  unwesentlichen  Beitrag  zu  deren  Lösung  liefern 
zu  können. 

1.  Der  normale  Venenpuls. 

a)  Versuche  an  Thieren. 

Wenn  man  kleinere  Versuchsthiere,  Hunde  oder  Kaninchen,  in 
geeigneter  Lagerung  beobachtet,  so  sieht  man  zuweilen  schon  durch 
die  unversehrte  Haut  hindurch  entsprechend  dem  Verlaufe  der  Vena 
jugularis  externa  der  Herzaction  isochrone  Erschütterungen. 

Legt  man  vorsichtig  die  Vena  jugularis  externa,  die  bekanntlich 
bei  diesen  Thieren  in  besonderer  Stärke  entwickelt  ist,  bloss,  in  der 
Weise,  dass  jede  Spannung  und  Zerrung  der  Vene  vermieden  wird, 
so  sieht  man  zweierlei  Bewegungen  an  derselben,  erstens 
respiratorische,  zweitens  pulsatorische.  Die  respiratori- 
schen Bewegungen  äussern  sich  in  der  Art,  dass  jedesmal  mit  der 
Inspiration  eine  Ab-,  mit  der  Exspiration  eine  Anschwellung  des  ge- 
nannten Venenrohrs  erfolgt.  Diese  respiratorischen  Schwankungen 
sind  um  so  grösser,  je  tiefer  und  langsamer  die  einzelnen  Athemzttge 
sich  folgen. 

Zweitens  sieht  man  aber  auch  pulsatorische  Bewegungen, 
d.h.  der  Herzaction  isochrone  An-  und  Abschwellungen 
der  Vene.  Zuweilen  kann  man  sogar  bereits  bei  der  einfachen 
Betrachtung  der  Vene  constatiren,  dass  je  einer  Herzaction 
eine  mehrtheilige  Bewegung  des  Venenrohrs  entspricht. 
Dagegen  ist  es  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  möglich,  auch  nur 
mit  annähernder  Sicherheit  zu  unterscheiden,  in  welches  Zeitmoment 
der  Herzactioii  die  An-,  resp.  Abscbwellung  der  Vene  fällt.  Selbst 
wenn  man  durch  Zuklemmen  der  Nase   die  Herzthätigkeit  vorüber- 
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gehend  hochgradig  verlangsamt,  ist  es  kaum  möglich,  sich  über  das 
gegenseitige  zeitliche  Verhältniss  der  Herzphasen  nnd  der  Venen- 
bewegung  Sicherheit  zu  verschaffen. 

Wie  mir  zahlreiche  Thierversuche  lehrten,  bleiben  diese  der 
Herzaction  isochronen  pulsatorischen  Bewegungen  der  Jugularvene 
auch  dann  unverändert  bestehen,  wenn  man  die  Carotis  gänzlich  aus 
dem  Bereiche  der  Vene  zieht,  ja  wenn  man  dieselbe  möglichst  weit 
unten  am  Halse  mit  einem  Faden  fest  umschnürt« 

Dieser  Venenpuls  hat  ferner  die  Eigenthümlichkeit ,  dass  er, 
wenn  man  die  Vene  etwa  in  der  Mitte  ihres  Verlaufes  am  Halse 
comprimirt,  keineswegs  unterhalb  der  Gompressionsstelle  völlig  ver- 
schwindet. Oberhalb  der  Gompressionsstelle  beobachtet  man  jetzt 
entsprechend  dem  gehemmten  Abfluss  starke  Anschwellung  des  Venen- 
rohrs, während  unterhalb  sowohl  die  respiratorischen  als  pulsatori- 
schen Bewegungen  andauern.  Allerdings  nimmt  hierbei  die  Füllung 
des  Venenrohrs  unterhalb  der  Gompressionsstelle  beträchtlich  ab; 
aber  gerade  dadurch  ist  man  in  den  Stand  gesetzt,  um  so  schärfer 
am  Bande  der  blutleer  gewordenen  Gompressionsstelle  die  respirato- 
rischen  und  pulsatorischen  Wellen  zu  unterscheiden. 

In  mehreren  Versuchen  habe  ich,  um  das  Verhalten  der  Vena  cava 
inferior  beobachten  zu  können,  die  rechte  Thoraxhälfte  eröffnet» 
Bei  diesen  Versuchen  konnte  ich  mich  mit  Sicherheit  von  dem  Vor- 
handensein eines  Venenpulses  in  der  Vena  cava  inferior, 
sowie  in  den  Pulmonalvenen  überzeugen.  Besonders  deutlich  war 
dieser  Venenpuls,  wenn  man  die  Vena  cava  oberhalb  des  Diaphragma 
abklemmte,  an  dem  oberhalb  der  Klemme  gelegenen  Venenstücke 
zu  erkennen.  Dieser  Venenpuls  blieb  auch  dann  noch  bestehen, 
als  nach  rascher  Eröffnung  des  Thorax  die  Aorta  abgeklemmt 
wurde. 

Noch  durch  weitere  Versuchsmodificationen  habe  ich  mich  von 
dem  Vorhandensein  eines  normalen  Venenpulses  zu  überzeugen  ge- 
sucht   Aus  der  Reihe  dieser  Versuche  sei  nur  Folgendes  erwähnt: 

Legt  man  bei  einem  narkotisirten  Hunde  oder  Kaninchen  die 
Vena  jugularis  externa  bloss,  unterbindet  das  Kopfende  und  bindet 
in  das  centrale  (Herz-)  Ende  eine  Ganüle,  die  mit  einem  mit  Natron- 
lösung gefüllten  Manometer  in  Verbindung  steht,  so  sieht  man,  vor- 
ausgesetzt, dass  das  Manometer  nicht  zu  hoch  gestellt  wird  —  bei 
Hochstand  desselben  läuft  natürlich  die  Flüssigkeit  im  Manometer 
sofort  gegen  das  Herz  zu  ab  — ,  rhythmische,  der  Herzaction  iso- 
chrone Schwankungen  der  Natronsäule.  Dagegen  gelang  es  wegen 
der  Schnelligkeit  der  Schlagfolge  des  Herzens  hierbei  nie,  mit  Sicher- 
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heit  zu  entscheiden  I  ob  das  Steigen  der  Natronsäule  mit  der  Herz- 
systole oder  einer  anderen  Herzphase  zusammenfällt  0- 

Noch  besser  konnte  ich  mich  von  der  Existenz  des  normalen 
Venenpulses  in  der  Vena  cava  inferior  durch  folgende  Versuchsanord- 
Bung  überzeugen.  Tödtet  man  ein  Thier  rasch  und  eröffnet  nun 
möglichst  schnell,  während  das  Herz,  wenn  auch  langsam,  noch 
kräftig  schlägt,  den  Thorax,  unterbindet  das  untere  Ende  der  Vena 
Cava  inferior,  bindet  oberhalb  eine  mit  einem  Natron- Manometer  in 
Verbindung  stehende  Canüle  ein,  so  sieht  man  bei  diesen  langsamen 
Herzschlägen  sehr  deutlich,  wie  die  Flüssigkeit  im  Manometer  mit 
jeder  Herzaction  auf-  und  abwärts  schwankt. 

Dieser  Versuch  beweist  zugleich  mit  Sicherheit,  dass  die  Angabe 
Mosso's,  der  Venenpuls  entstehe  in  Folge  des  durch  die  Volums- 
schwankungen des  Herzens  schwankenden  negativen  Thoraxdruckes, 
unrichtig  ist.  Bei  der  erwähnten  Versuchsanordnung  mit  Eröffnung 
des  Thorax  fiel  natürlich  der  negative  Thoraxdruck  völlig  hinweg 
und  dennoch  blieb  der  Venenpuls  nach  wie  vor  bestehen.  Daraus 
folgt,  dass  nicht  die  Schwankungen  des  negativen  Thoraxdruckes, 
wie  Mo  SSO  meinte,  die  Ursache  des  Venenpulses  sein  können;  letz- 
terer muss  vielmehr  direct  durch  die  Herzthätigkeit  selbst  veran- 
lasst sein.. 

Eine  weitere  Reihe  von  Versuchen  galt  der  Eruirung  der  zeit- 
lichen Verhältnisse  des  Venenpulses.  Aus  der  Reihe  dieser 
Versuche  sei  folgendes  Beispiel  angeführt: 

Einem  gut  narkotisirten  Hunde  wurde  die  rechte  Vena  jugularis 
externa  und  die  linke  Carotis  blossgelegt.  Die  Carotis  wurde  in  be- 
kannter Weise  mit  einem  Quecksilber-Manometer  verbunden;  die  Vena 
jug.,  resp.  deren  centrales  (Herz-)  Ende  nach  Unterbindung  des  oberen 
(Eopf-)Endes  mit  einem  mit  Natronlösung  gefüllten  Manometer  verbun- 
den. Sodann  wurden  die  Klemmen  an  Carotis  und  Vena  jug.  gelost. 
Man  muss  das  Natron-Manometer  in  entsprechender  Höhe  anbringen, 
da,  wie  erwänhnt,  bei  zu  hohem  Stande  desselben  die  Natronlösung 
sofort  in  das  Herz  abläuft,  bei  zu  tiefem  Stande  aus  der  Röhre  ausläuft  ^). 


1)  In  mehreren  Versuchen  schien  es,  als  ob  die  Natrons&ule  in  dem  Momente 
sinke,  wo  man  den  Spitzenstoss  fdhlte;  demnach  herzsystolisches  Sinken  der  Na- 
trons&ule, herzsystolischer  Venencolläps. 

2)  Nur  bei  der  Annahme  einer  derartigen  Position  des  Manometers  ist  die 
Behauptung  6ottwalt*s  verständlich:  „Mit  dem  centralen  Ende  der  Vene  in 
Verbindung  gebracht  zeigt  das  Manometer  dess wegen  keine  Pulsation,  weil  die 
Vene,  nachdem  alles  Blut  zum  Herzen  hin  abgeflossen  ist,  zusammenfällt.  Die 
zusammengefallene  Vene  pulsirt  aber  nicht  mehr." 
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Betrachtet  man  nun  gleichzeitig  den  offenen  Schenkel  des  mit  der 
Arterie  in  Verbindung  stehenden  Quecksilber -Manometers  und  des 
zur  Vene  führenden  Natron- Manometers,  so  sieht  man  keineswegs 
ein  synchrones  Ansteigen  und  Fallen  in  beiden,  viel- 
mehr alterniren  bis  zu  einem  gewissen  Orade  die  bei- 
derseitigen Bewegungen.  Genaueres  über  die  zeitlichen  Ver- 
hältnisse Iftsst  sich  hierbei  nicht  eruiren.  Sicher  Iftsst  sich  aber  mit 
blossem  Auge  constatiren,  dass  die  beiderseitigen  Bewegungen  nicht 
coincidiren.  Wiederholt  konnte  man  am  Natron-Manometer  deutlich 
eine  doppelte  Bewegung  auf  eine  einfache  des  Quecksilber -Mano- 
meters sehen. 

Mit  Sicherheit  geht  aus  diesen  Versuchen  nicht  allein 
die  Existenz  eines  normalen  Venenpulses  hervor,  son- 
dern es  ist  damit  zugleich  bewiesen,  dass  der  normale 
Jugularvenenpuis  nicht  auf  einer  herzsystolischen  rück- 
läufigen Welle  beruhen  kann. 

Noch  sicherer  habe  ich  mich  in  mehreren  Versuchen  von  der 
zeitlich  differirenden  Bewegung  in  beiden  Oefftssabschnitten  dadurch 
überzeugt,  dass  ich  beide  Manometer  mit  Zeichenhebeln  in  Verbin- 
dung setzte.  Hierbei  ergab  sich  eine  keineswegs  übereinstimmende 
Bewegung  beider  Hebel.  Demnach  entspricht  der  herzsystolischen 
Arterienausdehnung  nicht  eine  gleichzeitige  Venenerweiterung. 

Bezüglich  der  oben  erwähnten  doppelten  Erhebungen  des  Venen- 
Manometers  auf  nur  einen  Arterienpuls  sei  noch  angeführt,  dass  ich 
dieses  Phänomen  zumal  bei  langsamer  Herzaction  wiederholt  beob- 
achtet habe.  Dieses  Phänomen  ist  keineswegs  in  dem  Sinne  zu  den* 
ten,  als  ob  in  diesen  Fällen  das  rechte  Herz  doppelte  Gontractionen 
auf  nur  einfache  des  linken  gemacht  habe.  In  mehreren  Versuchen 
habe  ich  durch  Biossiegen  des  Herzens  mich  direct  davon  überzeugen 
können,  dass  beide  Herzhälften  durchaus  synchron  und  gleichmässig 
arbeiteten,  dass  also  dieser  scheinbar  doppelte  Venenpuls  nichts  an- 
deres als  die  längst  bekannte  Anadikrotie  darstellt.  Dagegen 
kann  ich  nicht  verhehlen,  dass  in  mehreren  Fällen,  in  denen  ich 
den  Venenpuls  in  der  erwähnten  Weise  am  Natron  -  Manometer  be- 
obachtete und  zugleich  das  Herz  biossiegte,  es  schien,  als  ob  der 
Venenpuls  synchron  dem  Herzchoc  erfolge.  Indess  dürfte  doch  diese 
Versuchsanordnung  viel  weniger,  als  die  oben  erwähnte,  wobei  zu- 
gleich Carotis  und  Jugularis  am  Manometer  controllirt  wurden,  zur 
Entscheidung  der  Frage  nach  den  zeitlichen  Verhältnissen  dieser 
beiden  Gefässabschnitte  geeignet  sein.  Denn  abgesehen  von  der 
Differenz  der  Wegstrecke  ist  ja  mit  blossem  Auge  VQrhofs-  und  Kam- 
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mercontractioii  kaum  mehr  zu  unterscheiden«  Mir  scheint  darum 
tUese  von  der  ersterwähnten  etwas  abweichende  Beobachtung  in 
keiner  Weise  geeignet,  die  Resultate  der  früheren  Versuche  in  Frage 
zu  stellen;  indess  wollte  ich  nicht  unterlassen ,  auch  diese  hier  zu 
erwähnen. 

In  vielen  Fällen  war  es  wegen  der  Raschheit,  mit  der  die  ein- 
zelnen Herzschläge  sich  folgten,  nicht  möglich,  Genaueres  über  die 
zeitlichen  Verhältnisse  zu  ermitteln.  In  solchen  Fällen  habe  ich, 
insoweit  es  sich  um  Versuche  handelte,  in  denen  die  Thiere  narko- 
tisirt,  aber  nicht  curarisirt  waren,  dadurch  die  Herzaction  zu  verlang- 
samen gesucht,  dass  ich  den  Thieren  zeitweise  die  Nase  zuhielt. 
Bekanntlich  gelingt  es  hierdurch  nach  kurzer  Zeit,  während  der  arte- 
rielle Blutdruck  zugleich  beträchtlich  ansteigt,  die  Herzaction  wesent- 
lich zu  verlangsamen.  Die  einzelnen  Herzschläge  sind  dann  durch 
sehr  lange  Pausen  von  einander  getrennt.  Man  kann  auf  solche 
Weise  leicht  sich  von  dem  Beginne  der  Herzsystole  überzeugen.  Man 
sieht  nun  bei  diesen  langsamen  Schlägen  nicht  synchron  der  Arterien- 
erweiterung eine  Anschwellung  der  Vene,  vielmehr  eine  Verengerung 
letzterer.  Noch  deutlicher  kann  man  dies  erkennen,  wenn  man  die 
Vene  in  der  Mitte  ihres  Verlaufes  comprimirt.  Man  sieht  dann  am 
Rande,  resp.  unterhalb  der  Compressionsstelle  nur  noch  eine  ganz 
schmale  Zone  Blut  durch  die  Venenwand  hindurchschimmern.  Mit 
Beginn  der  Herzsystole  wird  diese  Zone  jedesmal  schmäler  und 
bewegt  sich  nach  abwärts  gegen  das  Herz  zu.  Das  heisst  mit  an- 
deren Worten,  mit  Beginn  der  Systole  collabirt  die  Vene,  mit  der 
Systole  wird  das  Venenblut  gegen  das  Herz  zu  aspirirt.  Diesem 
mit  der  Herzsystole  zusammenfallenden  Venencollaps  folgt  sodann 
eine  langsame  allmähliche,  manchmal  als  aus  mehreren  Absätzen  zu- 
sammengesetzt erkennbare  Anschwellung  der  Vene,  die  bis  zur  nächst- 
folgenden Herzsystole  sich  erstreckt. 

Auch  dadurch  habe  ich  in  solchen  Fällen  beträchtlicher  Ver- 
langsamung der  Herzthätigkeit  mich  über  die  zeitlichen  Verhältnisse 
zu  Orientiren  gesucht,  dass  ich,  während  ich  die  Vene  genau  beob- 
achtete, zugleich  das  Herz  auscultirte.  Ich  und  mehrere  jüngere 
CoUegen,  die  mich  bei  diesen  Versuchen  unterstützten,  hatten  den 
Eindruck,  als  ob  die  Contraction  der  Vene,  der  Venencollaps,  jedes- 
mal genau  mit  dem  ersten  Herztone  zusammenfiele.  Ich  verkenne 
nicht,  dass  derartige  auf  Gehörseindrücken  beruhende  zeitliche  Be- 
rechnungen im  Ganzen  wenig  beweiskräftig  sind,  selbst  wenn  sie, 
wie  hier,  gleichzeitig  von  Mehreren  constatirt  werden.  Indess  bei 
der  Uebereinstimmung  auch  dieses  Resultates  mit  den  Ergebnissen 
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der  anderen  Versuche  dürfte  dasselbe  immerhin  geeignet  sein,  die 
oben  gezogenen  Schlüsse  zu  bekräftigen.  Zudem  habe  ich  auch  in 
diesen  Versuchen  stets  zur  Controle  Carotis  und  Jugularis  genau  be- 
obachtet und  mich  auch  hier  von  der  zeitlichen  Nichtcongruenz  beider 
überzeugen  können. 

Bezüglich  der  Ausdehnung  und  Verbreitung  des  Venen- 
puls es  habe  ich  nur  wenige  Worte  zu  bemerken,  da  es  keineswegs 
in  meiner  Absicht  lag,  die  äussersten  Grenzen,  bis  zu  denen  der 
Venenpuls  noch  zu  verfolgen  sei,  zu  eruiren.  Es  sei  hier  nur  er- 
wähnt, dass  es  mir  wiederholt  gelungen  ist,  noch  in  der  Hohe  der 
Nierenvene  in  der  Vena  cava  inferior  deutliche  Venenpulse  zu  sehen 
und  aach  Anderen  zu  demonstriren. 

In  mehreren  Fällen  habe  ich  auch  die  Aorta  abdominalis  und 
Vena  cava  inferior  zugleich  beobachtet  und  mich  auch  hier  durch 
Einschaltung  von  Manometern  von  dem  Asynchronismus  beider  über- 
zeugt Grenauer  liess  sich  indess,  da  ich  graphische  Aufzeichnungen 
nicht  gemacht  habe,  deren  zeitliches  Verhältniss  nicht  feststellen. 

Zum  Schlüsse  erwähne  ich  nur  noch,  dass  ich  in  mehreren  der- 
artigen Versuchen,  um  jeden  Zweifel  in  Betreff  der  Möglichkeit  einer 
von  der  angrenzenden  Aorta  oder  einer  sonstigen  Arterie  mitgetheil- 
ten  Pulsation  zu  beseitigen,  die  Aorta  nahe  am  Herzen  abklemmte, 
während  ich  das  Verhalten  der  Vene  am  Natron-Manometer  vor  wie 
nach  der  Abklemmung  der  Aorta  beobachtete.  Stets  blieb  bei  diesen 
Versuchen  der  Venenpuls  auch  nach  Abklemmung  der  Aorta  unver- 
ändert bestehen.  Damit  dürfte,  wie  mir  scheint,  auch  der  letzte 
Zweifel  an  der  Existenz  einer  selbständigen  Venenpulsation  besei- 
tigt sein. 

Die  mitgetheilten  Thierversuche  berechtigen  zweifelsohne  zu  dem 
Schinase,  dass  normaler  Weise  bei  Thieren  in  einem  gros- 
sen Abschnitte  des  Venensystems,  sowohl  im  Bereiche 
der  unteren  wie  oberen  Hohlvene,  vor  Allem  auch  in 
der  Vena  jugularis  eine  selbständige,  der  Herzaction 
isochrone  Pulsation  existirt.  Diese  Venenpulsation  erfolgt 
keineswegs  genau  synchron  der  Arterienpulsation,  vielmehr  verhalten 
sich  beide  bis  zu  einem  gewissen  Grade  entgegengesetzt.  Danach 
kann  der  normale  Venenpuls  der  Thiere  nicht  in  einer  mit  der  Herz- 
systole erfolgenden  retrograden  Blutströmung  seinen  Grund  baben, 
wie  auch  bereits  seine  Ausdehnung  weit  über  die  Venenklappen 
hinaus  beweist.  Vielmehr  ist  der  normale  Venenpuls  als  ein 
negativer  aufzufassen,  in  dem  Sinne,  dass  je  nach  den 
einzelnen  Herzphasen  der  Abfluss  des  Venenblutes  in 
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das  rechte  Herz  bald  beschleunigt,  bald  verlangsamt 
wird. 

Die  vorstehend  erwähnten  Thierversuche  widerlegen  endlich  die 
Ansicht  Mosso's,  wonach  der  Venenpnls  in  dem  je  nach  den  ein- 
zelnen Herzphasen  bald  stärkeren,  bald  geringeren  negativen  Thorax- 
druck seinen  letzten  Grund  haben  soll.  Wäre  diess  der  Fall,  so  hätte 
der  Venenpuls  nach  Thoraxeröffnung  verschwinden  müssen.  Dem  war 
indess  nicht  so,  vielmehr  bestand  der  Venenpuls  auch  nach  Thorax- 
eröffnung in  unveränderter  Stärke  fort.  Der  letzte  Grund  des  Venen- 
pulses kann  darum  nicht  in  den  Druckverhältnissen  des  Thorax  ge- 
sucht werden,  vielmehr  muss  derselbe  im  Herzen  selbst  gelegen  sein. 

Diess  die  Schlussfolgerungen,  die  sich  unmittelbar  aus  den  mit- 
getheilten  Thierversuchen  ei^eben. 

Ich  wende  mich  nun  zu  dem  zweiten  Theile  der  Aufgabe,  zu 
der  Frage  nach  dem  etwaigen  Vorhandensein  eines  normalen  Ve- 
nenpulses beim  Menschen,  sowie  zu  der  Frage  nach 
dessen  Form  und  Bedeutung. 

b)  lieber  den  normalen  Venenpuls  des  Menschen. 

Bereits  vor  15  Jahren  hat  Friedreich  0  darauf  aufmerksam 
gemacht,  dass  auch  unabhängig  von  jeder  Herzaffection  zuweilen  ein 
wahrer  Venenpuls  am  Halse  beim  Menschen  beobachtet  wird.  Fried- 
reich erklärte  diesen  Puls  aus  einer  Insufficienz  der  Halsvenenklap- 
pen und  einer  dadurch  ermöglichten  Regurgitation  in  die  Venen. 
Den  Beweis,  dass  dieser  Venenpuls  auf  einer  vom  Herzen  rttckströ- 
menden  Welle  beruhe,  sieht  er  in  der  Compression  der  Vene  etwa 
in  der  Mitte  ihres  Verlaufes  am  Halse,  wobei  an  dem  unterhalb  der 
Druckstelle  gelegenen  Abschnitte  der  Vene  die  Pulsation  fortdauere. 

Dieser  Venenpuls  kann  indess,  obschon  sein  Auftreten  nicht  an 
das  Bestehen  einer  Herzaffection  geknüpft  ist,  nicht  als  normaler 
Venenpuls  im  strengen  Sinne  des  Wortes  bezeichnet  werden;  denn 
sein  Erscheinen  ist  an  eine  pathologische  Bedingung,  an  das  Vorhan- 
densein einer  Insufficienz  der  Halsvenenklappen  geknüpft.  Deren 
Zustandekommen  selbst  setzt  aber  das  Vorangehen  häufiger  und  stär- 
kerer Stauungen  des  Blutes  gegen  die  untere  Fläche  der  Halsvenen- 
klappen voraus,  wie  dies  z.  B.  bei  länger  dauernden  und  oft  wieder- 
kehrenden Bronchialkatarrhen  der  Fall  ist.  Immerhin  ist  nicht  zu 
leugnen,  dass  das  Vorkommen  eines  Venenpulses  bei  völlig  normalem 
Herzen,  wie  ein  solcher  mehrfach  beschrieben  worden  ist,  etwas  Auf- 

1)  Dieses  Archiv.  Bd.  I. 
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fälliges  bat,  wenn  man  diesen  Venenpuls  im  Sinne  einer  rückläufigen 
Strömung  auffasat.  Hier  ist  ja  nur  die  Klappe  in  Wegfall  gekom- 
men,  während  die  Triebkraft  des  Herzens  die  normale  ist.  Zwar 
wird  von  vielen  Physiologen  ein  normaler  Rttckfluss  in  dem  Sinne 
angenommen,  dass  mit  der  Systole  der  Vorkammer  ein  Theil  des 
Blutes  in  der  Richtung  der  Hohlader  zurückgehe,  während  Andere 
der  Meinung  sind,  dass  die  schwache  Vorfaofszusammenziehung  nur 
eine  Druckvermehrung  und  Stromverlangsamung  in  den  Hohladern, 
nicht  aber  einen  wahren  Rttckfluss  zu  erzeugen  im  Stande  sei.  Aber 
auch  Diejenigen,  die  den  Rttckfluss  als  zur  Norm  gehörig  betrach- 
ten, lassen  diesen  doch  nur  eine  kurze  Strecke  weit,  höchstens  bis 
zur  Vena  anonyma  hin  sich  ausdehnen.  Würde  normaler  Weise  der 
Rttckfluss  an  seinem  weiteren  Aufwärtsdringen  nur  durch  die  Jugu- 
larklappen  gehindert  sein,  so  mUsste  normaler  Weise  stets  bis  dahin 
eine  rfickläufige  Welle  sich  erstrecken,  es  mttsste  normaler  Weise 
ein  Bulbuspuls  vorhanden  sein.  Die  Insufficienz  der  Halsvenenklap- 
pen allein  wird  darum  kaum  zur  Hervoi-rufung  eines  rttckläufigen 
Venenpulses  genügen;  dazu  dttrfte  die  Kraft  des  Vorhofs  nicht  aus- 
reichen. Es  mag  das  Auftreten  eines  solchen  Halsvenenpulses  leicht 
verständlich  erscheinen  in  Fällen  von  Hypertrophie  der  rechten  Kam- 
mer und  Vorkammer.  Bei  durchaus  normalem  Herzen  —  und  solche 
Fälle  sind  in  der  That  wiederholt  beobachtet  —  wird  der  Wegfall 
der  Jugularvenenklappen  allein  zur  Erzeugung  einer  solchen  weithin 
sich  erstreckenden  rttckläufigen  Welle  kaum  genttgen.  Ob  alle  diese 
Fälle,  wenigstens  insoweit  sie  gesunde  Individuen  betreffen,  im  Sinne 
eines  retrograden  Venenpulses  zu  deuten  sind,  erscheint  mir  darnach 
zweifelhaft.  Jedenfalls  dttrfte  der  Beweis,  dass  es  sich  hier  stets 
um  retrograde  Strömung  gehandelt  habe,  nicht  sicher  erbracht  sein, 
wenn  es  auch  allgemein  bis  jetzt  als  selbstverständlich  betrachtet 
wurde,  dass,  wo  immer  Venenpuls,  dieser  im  Sinne  einer  retrograden 
Strömung  aufzufassen  sei. 

Entgegen  dieser  allgemein  gültigen  Anschauung  hat  Mosso, 
wie  oben  erwähnt,  die  Behauptung  aufgestellt,  dass  nicht  allein  oft 
genug  an  vollkommen  gesunden  Personen  ein  Jugularvenenpuls  be- 
obachtet werde,  sondern  auch  dass  dieser  Puls  ein  negativer  sei. 
Mit  der  Annahme  Mosso's,  dass  dieser  Jugularvenenpuls  ein 
negativer  ist ,  würde  natürlich  die  Halsvenenklappeninsufficienz  als 
Conditio  sine  qua  non  völlig  in  Wegfall  kommen.  Bei  dieser  An- 
nahme wäre  es  auch  zu  verstehen,  dass  auch  bei  vollkommen  nor« 
malem  Herzen  ein  Venenpuls  auftreten  könnte.  Wie  wir  oben  ge- 
sehen, leitet  Mosso  diesen  negativen  Venen  puls  von  der  gleichen 
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Kraft  aby  von  der  die  cardiopneamatiscbe  Bewegung  ihre  Entstehung 
nimmt,  von  den  durch  die  Herzaction  im  Thoraxranm  veranlassten 
Druckschwankungen,  auf  die  Bamberger  0  bekanntlich  im  Jahre 
1856  zuerst  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  hat 

Bereits  oben  haben  wir  eine  Reihe  von  Experimenten  angeführt, 
die,  wie  uns  scheint,  die  Mosso'sche  Erklärung  als  unhaltbar  er- 
scheinen  lassen.  Auch  die  von  Gottwalt  jüngst  mitgetheilten  Ver- 
suche sind  nur  geeignet,  Mos so's  Erklärung  zu  entkräften.  Ich  be- 
halte mir  vor,  nach  Mittheilung  meiner  am  Menschen  gewonnenen 
Resultate  auf  die  Frage  nach  der  Deutung  ides  Venenpulses  zurück- 
zukommen. 

M  0  s  s  0  's  Resultate  sind,  wenn  ich  von  meiner  eigenen  früheren 
kurzen  Mittheilung  (l.  c.)  absehe,  bisher  von  keiner  Seite  weder  be- 
stätigt, noch  widerlegt  worden.  Vielleicht  hat  dazu  beigetragen,  dass 
das  von  ihm  beigebrachte  Beweismaterial  nur  ein  sehr  spärliches  ist, 
vielleicht  auch  der  Umstand,  dass  er  das  ganze  Gebiet  des  patholo- 
gischen Venenpulses  in  den  gleichen  Rahmen  einzufügen  versuchte, 
dass  er  auch  die  pathologischen  Venenpulse,  sogar  inclusive  Leber- 
puls im  Sinne  dieser  negativen  Druckschwankungen  erklären  wollte. 
Mir  scheint  auch  hier  das  Richtige  in  der  Mitte  zu  liegen. 

Bereits  in  meiner  vorläufigen  Mittheilung  (1.  c.)  habe  ich  erwähnt, 
dass  ich  bei  vielen  Gesunden  einen  Jugularvenenpuls ,  freilich  mei- 
stens nicht  in  der  grossen  Ausdehnung  und  Deutlichkeit,  wie  in  Fällen 
hochgradiger  Tricuspidalklappeninsufficienz  und  Udberfüllung  des 
Venensystems  habe  nachweisen  können. 

Untersucht  man  genauer  eine  grössere  Anzahl  gesunder  Personen 
mit  Rücksicht  auf  das  Verhalten  der  venösen  Halsgefässe,  so  sieht 
man  nicht  selten  entsprechend  dem  Verlaufe  der  Vena  jugularis  iso- 
chron der  Herzaction  rhythmische  Erschütterungen.  Begreiflicher 
Weise  sind  bei  der  grösseren  Zahl  der  Menschen  diese  von  der  Vene 
herrührenden  Erschütterungen  nur  undeutlich,  oft  gar  nicht  erkenn- 
bar. Die  Dicke  der  Haut  und  des  Fettpolsters,  wie  andererseits  die 
Zartheit  und  geringe  Füllung  des  Venenrohrs,  sowie  die  geringe  Kraft^ 
unter  der  diese  Bewegungen  stehen,  erklären  es,  wie  mir  scheint, 
zur  Genüge,  dass  man  oft  erst  nach  Untersuchung  einer  grösseren 
Anzahl  gesunder  Individuen  einem  solchen  begegnet,  bei  dem  die 
fraglichen  Bewegungen  mit  genügender  Schärfe  ausgeprägt  sind.  Es 
ist  femer  unerlässliches  Erfordemiss,  dass  man  die  Untersuchung  in 
Horizontallage  bei  möglichst  geringer  Anspannung  der  Halsmuskeln 


1)  Yirchow'B  Archiy.  Bd.  IX.  S.  345. 


Normaler  und  pathologischer  Yenenpuls.  29 

vornehme.  In  nicht  gerade  seltenen  Fällen  sieht  man  nun  auch 
ohne  dass  eine  UeberfttUung  der  Vene  besteht ,  bei  Gesunden  oder 
Beconyalescenten >  die  frei  von  jeder  Herza£fection  sind,  die  durch 
die  Haut  hindurchschimmernde  Vene  rhythmisch  an-  und  abschwellen. 
Vergleicht  man  damit  den  Herzchoc  oder  die  Carotis,  so  kann  man 
nicht  selten  sich  überzeugen,  dass  je  einer  Herzsystole  oder  je  einem 
Carotispulse  eine  zwei-  oder  mehrtbeilige  Bewegung  der  Vene  ent- 
spricht 

Zur  genaueren  Orientirung  war  selbstredend  die  graphische 
Methode  unentbehrlich.  Bei  der  Kleinheit  dieser  Excursionen  des 
Venenrohrs  und  bei  dessen  leichter  C!ompressibilitftt  war  die  Anwen- 
dung des  Sphygmographen,  wenigstens  in  vielen  Fällen,  unthunlich. 
Ich  habe  mich  darum  empfindlicherer  Uebertragungsapparate  bedient. 
Zudem  handelte  es  sich  nicht  allein  darum,  die  Form  dieses  Venen- 
pulses festzustellen,  sondern  vor  Allem  war  auch  die  Frage  zu  be- 
antworten, welchem  Zeitmoment  der  Herzthätigkeit  die  einzelnen  Ele- 
vationen  und  Senkungen  des  Venenrohres  entsprächen.  Um  diese 
Frage  zu  lösen,  erschien  es  am  zweckmässigsten ,  zugleich  mit  dem 
Venenpulse  die  Carotisbewegungen  der  anderen  Seite  aufschreiben 
zu  lassen.  Es  dürfte  kaum  nöthig  sein,  hier  noch  speciell  hervor- 
zuheben, dass  bei  diesen  vergleichenden  Untersuchungen  stets  bei- 
derseits gleich  lange  Hebel,  gleich  lange  und  weite  Uebertragungs- 
schläuche  verwendet  wurden.  Zur  Uebertragung  bediente  ich  mich 
verschieden  geformter  kleiner  Pulstrommeln.  Die  Bewegungen  so- 
wohl des  Arterien-  wie  Venenrohrs  wurden  selbstverständlich  stets 
auf  der  gleichen  Trommel  direct  unter  einander  aufgezeichnet. 

So  konnte  ich  nicht  allein  die  Curvenform  des  Venenpulses 
eruiren,  sondern  direct  die  Bewegungen  des  Venenrohrs  mit  denen 
der  Carotis  vergleichen  und  leicht  ermitteln,  ob  und  inwieweit  die 
Bewegungen  der  Vene  mit  denen  der  Arterie  übereinstimmten. 

Allerdings  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  wir  auch  bei  Anwendung 
aller  Cautelen  bei  Aufzeichnung  des  menschlichen  Venenpulses  in 
weit  ungünstigerer  Lage  sind,  als  bei  Thierversuchen.  Insbesondere 
hat  Ewald  für  die  Thierversuche  Gottwalt's  einen  Venenpuls- 
schreiber^)  construirt,  der  zweifelsohne  als  ein  äusserst  sinnreicher 
und  empfindlicher  Messapparat  bezeichnet  werden  muss.  Beim  Men- 
schen sind  schon  dess wegen,  weil  wir  hier  nicht,  wie  dies  Gott- 
walt  bei  seinen  Thierversuchen  behufs  Application  dieses  Instru- 
mentes thun  musste,  die  Vene  biossiegen  können,  die  Bedingungen 
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fttr  eine  exacte  Wiedergabe  der  kleineren  Schwankungen  Zweifels* 
ohne  ungünstiger.  Der  beträchtliche  Widerstand  der  Haut^  wie  aller 
über  der  Vene  gelegenen  Schichten ,  dessgleichen  die  Lagerung  der 
Vene  bringen  es  mit  sich,  dass  in  keineswegs  seltenen  Fällen  die 
graphische  Wiedergabe  der  Venenbewegungen  unmöglich  ist,  ja  dass 
in  vielen  Fällen  gar  nichts  von  der  normalen  Venenpulsation  sicht- 
bar ist;  in  anderen  Fällen  sind  trotz  dieses  Widerstandes  zwar  noch 
die  grösseren  Excursionen  der  Vene  ganz  oder  theilweise  erkennbar, 
dagegen  werden  die  kleineren  Schwankungen  mehr  oder  minder  ver- 
deckt. Trotz  dieser  Mängel,  trotz  dieser  Hindernisse,  die  sich  viel- 
fach dem  Versuche,  den  Venenpuls  beim  Menschen  graphisch  wieder- 
zugeben, in  den  Weg  stellten,  glaube  ich,  dass  unsere  Resultate  im 
Allgemeinen  als  richtig  bezeichnet  werden  können. 

Betrachten  wir  eine  grössere  Anzahl  normaler  Venenpuls- 
bilder,  so  zeigen  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  diejenigen  Eigen- 
thümlichkeiten,  die  man  seit  Bamberg  er  und  Friedreich  als  die 
besonderen  Gharacteristica  des  Venenpulses  gegenüber  dem  Arterien- 
pulse betont  hat,  in  den  Curven  deutlich  ausgeprägt.  Mit  anderen 
Worten,  auch  der  bei  normalen  Menschen  an  der  Vena  jugularis  häufig 
sichtbare  Venenpuls  ist  anadikrot.  Die  Form  dieser  anadikroten 
Welle  kann  eine  sehr  verschiedene  sein,  bald  liegt  der  Gipfel  der 
ersten  Zacke  in  der  Mitte  des  aufsteigenden  Schenkels,  bald  fast 
in  gleicher  Höhe  mit  dem  der  zweiten.  Auch  das  sieht  man  zu- 
weilen, dass  der  anadikrote  Schenkel  sich  aus  zwei  gewissermaassen 
selbständigen  Curven  zusammensetzt^  von  denen  die  erste  meist  be- 
trächtlich niedriger  ist,  als  die  zweite.  Erst  der  zweiten  folgt  dann 
eine  stärkere  Senkung,  der  katakrote  Schenkel.  Endlich  gibt  es  aber 
auch  Fälle,  in  denen  man  drei  Erhebungen  an  der  Venencurve  sieht, 
zwei  kleinere  und  eine  grössere. 

Friedreich,  der,  wie  erwähnt,  zuerst  darauf  aufmerksam  ge- 
macht hat,  dass  auch  unabhängig  von  jeder  Herzaffection  zuweilen  ein 
echter,  wenn  auch  meist  schwächerer  Venenpuls,  als  der  der  Tricus- 
pidalinsufficienz,  beim  Menschen  beobachtet  werde,  deutete  die  erste 
lAscension  dieses  Venenpulses  als  durch  die  Contraction  des  rechten 
Vorhofs,  die  zweite  als  durch  die  mitgetheilte  Pulsation  der  aufstei- 
genden Aorta  veranlasst.  Letztere  theile  dem  Blute  in  der  anliegen- 
den oberen  Hohlvene  eine  mit  der  Ventricularsystole  isochrone  Be- 
wegung mit,  die  eine  bis  in  die  Hohlvene  rückläufige  Welle  errege. 

Mir  scheint,  dass  diese  Erklärung,  wenigstens  für  unseren  nor- 
malen Venenpuls,  nicht  zutreflTend  ist.  Bei  der  Erklärung  jener 
Fälle  ging  man  von  der  Annahme  aus,  dass  es  sich  hier  wie  bei 
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dem  VeneDpulse  der  TricaspidalinBufficieBZ  um  eine  vom  rechten  Her- 
zen, resp.  Vorbofe  zur  Vene  rücklaufende  Welle  handle;  den 
Beweis  fOr  die  Richtigkeit  dieser  Annahme  sah  man  in  der  Compres« 
gion  der  Vene  etwa  in  der  Mitte  ihres  Verlaufes.  Indess  dOrfte  dieses 
Criteriam  kaum  als  ausreichend  bezeichnet  werden  können.  Wenn 
man  bei  einem  Hunde  oder  Kaninchen  die  Vena  jugularis  externa 
blosslegt  und  unter  sie  einen  Scalpellstiel  so  schiebt,  dass  das  Lumen 
der  Vene  an  dieser  Stelle  nahezu  oder  gänzlich  verschwindet,  so  colla- 
birt  anterhalb  die  Vene  keineswegs  völlig,  sie  collabirt  wohl  einiger- 
maassen,  da  sie  keinen  neuen  Zufluss  von  oben  erhält,  aber  sie  wird 
nicht  völlig  blutleer,  vielmehr  sieht  man  auch  dann  noch  die  Blutsäule 
im  Venenrohr  isochron  den  Herzschlägen  auf-  und  abschwanken; 
auch  die  respiratorischen  Einflüsse  sieht  man  dann  noch  aufs  Schönste 
an  dieser  Blutsäule.  Nach  der  obigen  Auffassung  mQsste  man  hier 
eine  rückläufige  Strömung  und  eine  Halsvenenklappeninsufficienz  an- 
nehmen, eine  Annahme,  die  von  vorneherein  gewiss  wenig  Wahr- 
scheinlichkeit hat.  Aber  auch  beim  Menschen  kann  man  in  Fällen 
eines  schwachen  Venenpulses  bei  normalem  Herzen  das  gleiche  Ver- 
halten constatiren.  Man  sieht  dann,  wie  dies  auch  Bamberger 
f&r  die  Venenundulation  gelten  lässt,  oft  noch  unterhalb  der  Com- 
pression  die  Bewegung  fortdauern.  Auch  hier  mflsste  man  eine  retro- 
grade Welle  in  Folge  einer  Insufficienz  der  Jugularvenenklappen  an- 
nehmen. Diese  Annahme  würde  aber  nicht  allein  voraussetzen,  dass 
bereits  normaler  Weise  eine  weithingehende  retrograde  Strömung  des 
Venenblutes  beim  Menschen  statt  hätte,  sondern  zugleich  die  Hals- 
venenklappeninsufficienz als  ein  sehr  häufiges  Vorkommniss  erschei- 
nen lassen.  Andemtheils  machen  es  aber  die  Beobachtungen  an 
Thieren  wahrscheinlich,  dass,  wenn  dort  stetsin  der  Norm  ein 
Venenpuls  vorhanden,  ein  solcher  auch  beim  Menschen  ein  normales 
Phänomen  darstellen  dürfte.  Dass  er  beim  Menschen  nicht  immer 
nachweisbar  ist,  erklärt  sich  zur  Qenüge  aus  der  im  Vergleiche  zu  den 
Thieren  geringeren  Stärke  der  *Vena  jugularis  externa  beim  Menschen, 
sowie  ans  dem  Widerstände,  den  Haut  und  Fettpolster  nebst  Pla- 
tysma myoides  der  Fortleitung  dieser  schwachen  Welle  nach  aussen 
entgegensetzen. 

So  mag  von  vorneherein  der  Gedanke,  dass  nicht  jeder,  vor  Allem 
nicht  der  bei  gesunden  Menschen  vorkommende  Venenpuls  auf  einer 
Insufficienz  der  Halsvenenklappen  beruhe,  eine  gewisse  Berechtigung 
haben.  Diese  Vermuthung  gewinnt  aber,  wie  mir  scheint,  eine  we- 
sentliche Stütze,  wenn  man  ein  Venenpulsbild  eines  Gesunden,  der 
frei  von  jeder  Herzanomalie  ist,  betrachtet  und  es  insbesondere  mit 
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dem  entsprechenden  Carotisbilde  vergleicht.  An  jedem  Pulsbilde 
einer  Arterie  fällt  bekanntlich  auf,  dass  der  aufsteigende  Schenkel 
bis  zu  seiner  Spitze  einen  wesentlich  kürzeren  Zeitraum  beansprucht| 
als  der  absteigende.  Ob  man,  wie  Traube 0  behauptet,  die  Herz- 
systole noch  etwas  weiter  als  bis  zum  Gurvengipfel  der  Arterie  rech- 
nen soll,  ist  hier  unwesentlich.  Jedenfalls  stellt  nur  der  aufsteigende 
Schenkel  die  Arteriendiastole,  der  absteigende  die  Arteriensystole  dar. 
Bei  jedem  arteriellen  Pulse  dauert  die  Arteriensystole  bekanntlich  viel 
länger,  als  die  Arteriendiastole,  wie  ein  Blick  auf  ein  Sphygmogramm 
zeigt.  Vergleicht  man  damit  ein  Venenpulsbild,  so  beobachtet  man 
hier  das  Geg entheil.  Hier  ist  entgegen  dem  Arterienpulsbilde  der 
aufsteigende  Schenkel  viel  länger,  als  der  absteigende.  Wenn  aber 
beide,  Carotis  und  Jugularvene,  zugleich  durch  eine  aufwärtsgehende 
Welle,  erstere  vom  linken,  letztere  vom  rechten  Herzen,  ausgedehnt 
würden,  so  sollte  man  auch  gleiche  Zeitdauer  ihrer  Diastole  erwarten. 
In  Wirklichkeit  ist  aber  die  Venendiastole  viel  länger  als  die  Arte- 
riendiastole. 

Dem  könnte  nun  freilich  entgegengehalten  werden,  dass,  inso* 
weit  es  sich  um  Venenpulse  bei  normalem  Herzen  handelt,  nicht  von 
einer  mit  der  Herzsystole,  sondern  nur  von  einer  mit  der  Vorhofs- 
systole  zusammenfallenden  Venenerweiterung  die  Rede  sein  könnte. 
Indess  sollte  man  dann  um  so  mehr  eine  kürzere  Dauer  der  Venen- 
diastole erwarten. 

Um  in  der  vorliegenden  Frage  eine  Entscheidung  treffen  zu  kön- 
nen, erschien  es  am  zweckmässigsten,  synchron  mit  der  Jugularvene 
die  Carotis  der  anderen  Seite  zu  zeichnen.  Lässt  man  vor  Beginn  der 
Umdrehung  der  rotirenden  Trommel  von  beiden  Gefässen  die  Füh- 
rungslinien zeichnen,  so  kann  man  leicht  ersehen,  welche  Bewegung 
des  Venenrohrs  jeder  einzelnen  Phase  der  Bewegung  der  correspon- 
direnden  Arteria  carotis  entspricht.  So  lässt  sich  leicht  feststellen,  ob 
in  der  That  der  aufsteigende  Schenkel  der  Venencurve  der  Herzsystole, 
resp.  Garotisdiastole,  oder  ob  er  sonst  einer  Herzphase  entspricht 

In  solcher  Weise  habe  ich  bei  vielen  Gesunden,  resp.  Becon- 
valescenten  und  Kranken  meiner  Klinik  synchron  gezeichnete  Jugu- 
larvenen-  und  Garotispulsbilder  aufgenommen.  Zur  leichteren  Beur- 
theilung  habe  ich  diese  Bilder  in  der  Weise  aufgenommen,  dass 
ich  beide  direct  unter  einander  schreiben  liess.  Stets  Hess  Ich  nach 
mehreren  Einzelpulsen  die  Trommel  wieder  arretiren,  um  so  aufs 
Neue  die  zur  Berechnung  der  zeitlichen  Verhältnisse  unerlässliche 


1)  Gesammelte  Beitr&ge  zur  Pathologie  und  Physiologie.  Bd.  III.  S.  597. 
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FtthraogflliiUB  zn  leicfanen.  Die  Umdrehuii^sgeBohwiDdigkMt  der  Trom- 
aiel  war  hierbei  eine  rviable,  meiateos  ziemlich  betriehtliche.  Dia 
in  den  luwhatehendea  Figoten  wiedergegebenen  Bilder  stellen  Bolohe, 
der  grüiserea  Deutlichkeit  wegea  in  einander  gezeichnete,  Caroti»' 
and  Venenpulsbilder  Gesunder  du-.  Stets  stellt  die  punktirte  Carve 
du  Pulsbild  der  Carotis,  die  ununterbrochene  weisse  Linie  das  Venen- 
pulsbild  dar. 

NuhsteheDde  Figuren  1  a  nnd  b  stanown  von  eiofliD  30jKbr.  Dianat- 
mKdehen,  das  wegen  cüner  Fnugelenkafltetion  zur  Aafaabme  gekommen 
war.     Patientin  war  im 

4.  Monate  gravid»,  etwas  pjp„  ,  ^ 

mager,  indew  war  irgend 
eine  krankhafte  Verftn-  1 
denuig  der  inneren  Or- 
gmne,  vor  Allem  des 
Respiration 8  -  und  Cir- 
«nlationsapparates  nicht 
naehzuwMun.  Reberbe- 
stand nicht  Am  Halse 
fand  sich  entsprechend 
dem  Verlaufe  der  Vena 
jognlariB  ext.  eine  rhyth- 
mische EisehUtternng. 

Dieser  Venenpals  zeigte,  wie  ans  Figur  1  a  und  b  ersichtlich 
ist,  ausgesprochene  Anadikrotie,  dagegen  Monokrotie  am  ka- 
takroten  Schenkel.    Vergleicht 
man  die  Zrätdauer  des  auf-  und  ab-  ^■«<"'  '  '*- 

steigenden  Schenkels  der  Carotis- 
welle  einerseits  und  der  Venenpnls- 
welle  andererseits,  so  eingibt  sich, 
dass  der  katakrote  Schenkel  des 
Venenpulses  zeitlich  mit  dem  ana- 
kroten  Schenkel  des  Carotiapulses 
dber^DStimmt  Man  sieht  auf's  Deut- 
lichste, wie  synchron  dem  Beginne 
der  Arteriendiastole  der  katakrote 

Schenkel  der  Vene  seinen  Anfang  nimmt.  Dem  Gipfelpunkte  der 
Arterie  entspricht  die  Basis  des  VenensohenkelB  nnd  umgekehrt. 

Es  stimmt  demnach  keineswegs  die  Zeitdauer  der  Arteriendia' 
stole  mit  der  Zeitdauer  der  Venendiastole  Oberein,  vielmehr  deckea 
öch  anakroter  Arterienschenkel  und  katakroter  Veneoschenkel.  Mit 
anderen  Worten,  während  die  Arterie  sich  erweitert,  oollabirt  die 
Veoe;  der  Herxsystole  entspriebt  die  ArterieDdiaatole  and  sngleick 

DMHliM  krtUr  t.  kllB.  Ktttcls.   XXXI.  »i.  9 
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das  GoUabireo  der  Veno.  Anders  ia  -der  Hersdiastole.  Dieser  eot- 
spriebt  der  anadikrote  Schenkel  der  Vene.  Mit  Beginn  der  Arterien- 
systole  BobwilU  die  Vene  allm&falioh  an,  ihr  1.  Gipfelpunkt  entspricht 
der  arteriellen  Rdckstosswelle ;  darnach  erfolgt  nach  einer  korzen 
Tbalwelle  ein'  eraeutea  steileres,  aber  kflrzer  danemdes  Ansteigen 
der  Vena  bis  zum  2.  Gipfel.  Dieser  höchste  Gipfelpunkt  der  Vene 
fällt  zusammen  mit  dem  Ende  der  Vorhofsystole,  er  wird  anmittelhar 
Tor  Beginn  der  nächsten  Herzsystole  errucht 

Darnach  .entspricht  nicht,  wie  aUgemein  angeDOmmen,  der  erste, 
sondern  der  zweite  Schenkel  des  anadikroten  Venenpulses  der  Voi^ 
hofsystole;  der  erste  Gipfel  entspricht  zeitlieh  der  Rttckstoeswelle, 
resp.  dem  Sobloss  der  Semilunarklappen. 

Ehe  ich  an  eine  nähere  Besprechung  der  Venenpolsformen  gehe, 
will  ich  an  einer  Reihe  weiterer  Bilder  die  Gesetzmässigkeit  dieser 
Puleform,  wie  auch  die  hier  vorkommenden  Abweichungen  nachzu- 
weisen suchen. 

Figur  2. 


Figur  2  stammt  von  einem  11  jährigen,  liemtich  blassen  und  zarten 
Mldchen,  dessen  einzige  Klage  sich  auf  seitweise  wiederlcehrende  Ldb- 
sdimerzen  bezog.  Die  Untersuchaug  ergab  das  Vorhandensein  einer  mittel- 
grossen  Ovarialcyste;  an  den  ttbrigen  Organen,  insbesondere  auch  am  Her- 
zen, keine  Veränderung. 

Auch  hier  findet  sich  Anadtkrotie  des  Vencnpnlses  und  zwar 
entspricht  der  katakrote  Venenschenkel  dem  anakroten  der  Carotis, 
der  anakrote  Venenschenkel  der  Arteriensystole.  Auch  in  diesem 
Falle  fällt  die  Rflckatosswelle  mit  dem  Gipfelpunkte  des  1.  Schen- 
kels der  anadikroten  Welle  zusammen,  der  zweite  Gipfel  des  ana- 
kroten Venenpulsee  entspricht  dem  Beginne  der  Arteriendiastole. 
Aach  hier  ist  wie  in  Fall  I  die  Zeitdauer  des  1.  Schenkels  der  ana- 
dikroten Welle  länger,  als  die  der  zweiten  Ascension. 

Die  Figuren  3a  und  b  stammen  von  einem  27 jährigen  kräftigen Hanne^ 
der  an  üner  chronischen  Nephriüa  litt.  An  der  Jagularis  interna  dextra 
waren  zeitweise  deutliche  Pnlsationen  zu  sehen,  weniger aosgesprocben  links; 
swtweise  war  der  Venenpnls  nur  gans  schwach  angedentet.  Die  Hertdäm- 
pfnng  Tollkommeu  normal,  die  TOne  rwn. 
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Aach  hier  aieht  man  einen  ansgetprochenen  anadikroten  Venen- 
polfl,  der  in  Bezug  auf  die  Form  nnd  ingbeaoDdere  in  Beeug  auf  die 
seitliehen  VertiältniuB  sieh  in  völlig  gleicher  Weise  wie  die  Venen- 
pulse  der  TorerwShBten  F&lle  Terhftlt 
Figor  3». 


Das  Gleiche  gilt  von  Figur  4  a  nnd  b,  die  von  einem  55 jäh- 
rigen etwas  scbwftcblicheii  Hanne  stammen, -der  mit  den  Erschei- 
nungen einer  beginnenden  multiplen  Sklerose  zur  Aufnahme  gekom- 
men war.  Auch  hier  wieder  der  anadikrote  Venenpnls;  auch  hier 
sieht  man,  wie  kaum,  nachdem  die  Arteriendiastole  begonnen  bat, 
der  Venenpuls  seine  Abwärtsbewegung  macht;  demnach  entspricht 
der  Arteriendiastole  ein  systolischer  Venencollaps. 

Bemerkenswerth  ist  in  diesem  Falle  nur  die  etwas  abweiohende 
Venenpulsform  in  Figur  4  b.  Hier  erreicbt  der  erste  Gipfel  der 
anadikroten  Venenwelle  fast  die  Höhe  der  zweiten,  welcher  letzteren 
dann  erst  eine  Tollständige  Descension,  der  katakrote  Schenkel  folgt. 
Derartigen  veränderten  Venenpulsformen  begegnet  man  häufig,  und 
iwar  gilt  dieser  Wechsel  nicht  allein  der  Form,  sondern  auch  der 
6r98se  der  einzelnen  Zacken  des  anadikroten  Schenkels.    Bald  ist 
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di«  erate  Zacke  groH,  bald  kleön,  bald  ist  sie  tief  gerOckt,  bald  atebt 
ne  wie  in  Figur  4  b  fast  in  gleicher  HShe  mit  der  zweiten.    Ver- 
folgt man  diese  Schwankungen  ge- 
Figur  4«.  Dauer,  so  siebt  man,  wie  die  Atb- 

mangapbasen  einen  wesentlichen  Ein- 
fiuss  hierauf  ansahen.    Der  Venenpula 
verhält  ucb  in  Bezug  hierauf  in  Ähn- 
licher Weise  wie  der  Arterienpuls,  bei 
dem  bekanntlich  mit  den  einzelnen 
Athmangsphasen   sowohl  Grösse  als 
Hoch-  und  Tiefstand  der  Rdckstoss- 
welle  auf-  und  abschwanken.  Hier  sei 
nur  nochmals  daran  erinnert,  worauf 
ieh  bereits  oben  aufmerksam  gemacht  habe,  dasa  diese  erste  Gipfel- 
zacke des  anadikroten  Venenpalsee  zeitlich  ziemlich  genan  der  Back- 
■tosawelle  der  Carotis  entspricht. 

Figur  4  b. 


Nachstehende  Figor  5  entstamoit  einem  3KJlbrigen  mittelkrftfUgen 
Hanne,  der  wegen  einer  dnrch  un  Magengeschwür  veranlaselen  starken 
HamatemesiB  znr  Aufnatime  gekommen  war.    Znr  Z«t  der  Aufnabme  dieser 


Curve    bestand   liemlich    hochgradige  AnAmie  in  Folge  des  BlDtTcrluatee ; 
am  Henen  lieuen  sich  indess  weder  damals,  noch  auoh  splter,  als  Patient 
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■ich  wieder  ToUkommen  erholt  hatte,  irgend  welche  AbDOrmilftten  nacb- 
weiaeD.  Bemerkt  sei  noch,  daaa  der  Venenpiils  aar  so  lange  nacbweiibar 
war,  «la  die  Animie  aadanerte.  Mit  der  Wiederhersteilnng  der  Kräfte 
warde  aneh  der  Venenpnls  mebr  und  mehr  uDdeattich. 

Aoeh  hier  syDchroQ  der  Arteriendiastole  herzaystolischer  Venen- 
eollaps;  synchron  der  Arterienayatole  die  Venendiastole. 

Nicht  ganz  mit  den  bisher  betrachteten  Formen  Qbereinstimmeiid 
sind  die  VenenpnlBSgn- 

ren,dieinPigur6an.b  Figur  6». 

wiedergegeben  sind. 

Diese    Figuren    ent- 

■tammen  eioem  16jlhrigen 

Bteketgeselleu ,     der    mit 

den   Erecheinangen   einer 

reehtaseitigen      cronpöBen 

Pneumonie  snr  Anfnahnie 

gekommen  war.  Am  Halse 

waren    beiderseits    leichte 

Venenerschfitteningen   an  sehen.     Zur  Zeit  der  Aufnahme  nebenstehender 

Curven  war  die  Pneumonie  bereits  TOllsMndig  abgelaufen. 

In  Fignr  6  a  fällt  znnfichst  auf,  dasa  der  Venenpnls  aas  zwei 

annfthemd  gleich  grossen  Wellen  zasammengesetzt  ist;  indesa  stimmt 

deren    zeitliches    Verhalten 

genau  mit  dem  der  bisher  he- 

trachteten  anadikroten  Ve- 

nenpnlse  Oberein;  es  handelt 

sich  demnach  im  Wesent- 
lichen nor  am  eine  beträcht- 
liche  GröBsenznnahme    des 

ersten  Schenkels  der  ana- 
dikroten Weite.  Noch  ein  anderes  Aussehen  bietet  der  Venenpnla 
in  Figur  6  b,  die  Ton  demselben  Kranken,  aber  zu  anderer  Zeit,  ent- 
nommen  ist.  An  einzelnen  Stellen  ist  hier  sogar  die  erste,  in  die 
Zeit  der  arteriellen  ROckstosswelle  fallende  Erhebung  grösser,  als 
die  zweite.  Es  ist  ferner  bemerkenswerth ,  dasa  hier  zuweilen  noch 
eine  dritte  wenn  auch  äusserst  kleine  Zacke  erscheint  Einem  der- 
artigen Verbalten  werden  wir  noch  wiederholt  begegnen. 

.  Die  Curven  7  a  nnd  b  sind  von  einem  25jihrigen  Pnenmonie-Keeon- 
valeMenteD  aufgenommen.  Derselbe  war  «n  Mann  von  krifUgem  KOrper- 
baa  und  guter  Em&hmng.  Am  Heizen  war  keine  Spnr  von  Verluderung 
DacbznweiseD.  Zur  Zeit  der  Aufnahme  dieser  Venenpulscurren  war  die 
Pneumonie  bereits  gelöst  nnd  Patient  nahezu  im  vollen  Wiederbesitae  seiner 
ftflheren  Kraft.    . 


In  beiden  Bildern  sehen  wir,  nacbdem  kaum  die  Arteriendiastole 
begonnen  hat,  die  Vene  coUabiren,  um  dann  mit  der  Herzdiastole 
als  anadikrote  Welle  anzusteigen. 


Sehr  deuüicb  iBt  der  zeitliche  Unterschied  zwischen  arterieller 
und  Tendser  Pulswelle  auch  in  den  Bildern  von  Figur  8  ausge- 
prägt 

Diese  stammen  tod  einem  33  jährigen  kraftigen  untersetzten  Manne,  der 
wegen  einer  chronischeD  Nephritis  zur  Aufnahme  gekommen  war.    Zur  Zeit 
der  Aufnahme   beetsnd   starkes  Oedem  der  unteren  BxtremitUen   und  des 
Scrotums,     auch    am    Rnmpf 
Figur  Sa..  und  Gesicht  fand  sich  leichtes 

Oedem,  dagegen  kein  Hydrops 
der  Edrperhahlen.  Am  Halse 
waren  besonders  rechterseits 
dentiiche  Erschtttteningen  der 
Vene  zu  sehen,  die  aher  im 
Vergleiche  zum  Arterien  pulse 
durchaus  nnregelmlssig  er- 
schienen. Die  graphische  Un- 
tersuchung zeigte  indess,  dass 
diese  scheinbar  unregelmiasi» 
gen  Bewegungen  der  Vene  voll- 
kommen regelmässig  erfolgten. 
Die  Uerzdämpfung  war  nicht 
nachweisbar  vergrSssert,  da- 
gegen die  Spannung  des  Pulses 
erhöht. 

Auch  hier  siebt  man  am 
VeDenpulae  langsame  Aseen- 
sion,  rasche  Descension,  sowie  dentiiche  Änadikrotie.  Zuweilen  ai^ht 
man  hier  (s.  Figur  8a)  aaf  dem  Gipfel  der  Venenpulswelle  noch  eine 
zw«te  sehr  kurze  Erhebung.  Zeitlich  entspricht  dieselbe  dem  Be- 
ginne der  Herzsystole,  indess  wäbrt  sie  keineswegs  so  lange,  wie  die 
fierzsystole  oder  Carotisdiastole ;  vielmehr  biegt  «e  fast  sofort  wieder 
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am  nnd  geht  in  die  dam  bensystoliaehen  Vmenooll&pa  entsprechende 
Dewenffionslinie  Aber. 

Derartige  Sattelbildungen  am  Gipfel  der  VenenpnlBe  sind  bereits 
frttlier  erwähnt,  von  Einzelnen  auch  als  Artefacte,  hervorgenifen  dnrcb 
du  rasche  Emporsohneilen  des  Sphygmographenfaebels  gedeotet  wor- 
den. Letztere  Dentnng  mig  für  manche  Fille  richtig  sein,  für  nn- 
seren  Fall  scheint  sie  mir  nicht  zutreffend.  Vor  Allem  ist  anffitlig, 
dasB  diese  Zacke  genan  mit  dem  Bc^nne  der  Hcnsystole  snsammeo- 
flUlt  Man  sollte  femer  erwarten,  dass,  wenn  die  oben  erwShnte 
Erklfirang  richtig,  dies  Pfaftoomen  nnr  in  Fallen  auftreten  würde, 
in  denen  der  Venenpuls  grosse  heftige  Excaraionen  ausfuhrt,  was 
indess,  wenigstens  fOr  ansere  Fslle,  niebt  zutreffend  ist  Vielmehr 
scheint  mir  das  erwähnte  Phänomen  in  manchen  Fällen  mit  dem 
SohloBs  der  Tricuspidalklappe,  wenn  auch  nicht  im  Sinne  einer  da- 
durch veranlassten  positiven  retrograden  Welle,  in  Zusammenhang 

Figur  Sb. 


zu  stehen.  Bei  nberfBlltem  Venensystem  und  sehr  kräftiger  Herz- 
aetion  —  und  in  der  Tbat  begegnet  man  dem  in  Rede  stehenden 
Phftnomen  vor  Allem  unter  diesen  Verhältnissen  —  mag  der  mit  der 
Hensystole  EDsammenfallende  Klappenschluss  vielleicht  momentan 
eine  Stauung  des  Venenblutes  zu  veranlassen  im  Stande  sein;  frei- 
lich währt  das  nur  einen  Augenblick,  da  die  Diastole  des  Vorh(rfs 
alsbald  compensirend  eintritt;  demgemäss  fällt  auch  der  Venenpuls 
sofort  wieder  ab  und  siebt  man  im  weiteren  Verlanfe  der  Arterien- 
diastole  die  Vene  collabiren. 

Fflr  manche  Fälle  könnte  man  zur  Erklärung  dieser  kleinen 
Zacke  auch  an  eine  mit  Beginn  der  Herzsystole  von  der  Aorta  der 
Hoblvcne  mitgetheilte  ErBohflttemng,  resp.  Compression  denken.  Zu- 
mal in  Fällen  wie  der  vorliegende  dtlrfte  an  eine  derartige  Möglich- 
keit zn  denken  sein. 

Sehr  deutiich  ausgeprägt,  wenn  auch  kaum  in  dem  erwähnten 
Sinne  zu  deuten,  ist  diese  Zackenbildnng  in  der  Nähe  des  Carven- 
gipfeis  in  Figur  9. 
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Diesw  Bild  stammt  von  einem  22jüirigeii  sdileefat  getiShrtea  Sditth-    . 
muher,    der  die  Symptome  einer  TorgeBebritteneii  Phthise  darbot.     Am 
Hersen  war  keine  Veräuderong  naohweiabar,  am  Haiae  nur  eine  schwache 
VenenerscbOtterong,  entsprechend  dem  Verlanre  der  V.  JagnI.  ext.  eichtbar. 

Aach  an  diesem  Bilde  sieht  man  jedesmal  fast  aaf  der  Hfiha  des 
Cnrrengipfeli  noch  eine  zweite  Zacke.  Diese  zweite  Zaoke  entspricht, 
wenn  aacb  nicht  TdUig,  so  doch  annfthemd  dem  Beginne  der  Hen- 
sjstole,  ohne  indesa  auch  nur  im  Entferntesten  die  gleicbe  Zeitdauer 
mit  dieser  zn  haben.  Für  den  vorliegenden  Fall  scheint  mir  eine 
andere  Erkl&mng  gesacht  werden  za  mflssen.  Vor  Allem  f&Ut  an 
dieser  Venencarre  aaf,  dass  aasser  dieser  hoohgerackten  zweiten 
Zacke  eine  weitere  Erbebang  im  anakroten  Schenkel  sieb  nicht  findet. 
Es  dürfte  schon  darum  die  Vermuthnng,  dass  diese  zweite  Zacke  hier 
nur  im  Sinne  der  gewöhnlichen  Anadikrotie  aufzufassen  sei,  nah« 
liegen.  Die  Fortpflanzangsgeschwindig- 
Figur  9.  ^gij  jjjn^j  pulswelle  wird  bekanntlich, 

wenn  auch  keineswegs  allein,   so  doch 
vor  Allem  von  dem  Seitendruck  des  Gle- 
ßUnrohrs   bestimmt     Bei  der  geringen 
Herzkraft  dieses  Kranken   sind   darum 
gewies  Bedingungen  fQr  eine  geringere 
Fortpflanzungsgeschwindigkeit  im  Venen- 
rohr gegeben.    So  könnte  man  dämm 
diese  zweite  Zacke  im  Sinne  der  gewöhn* 
lieben  Anadikrotie,  id  est  der  Vorhofs- 
welle  erklären,  deren  anffallende  Klein- 
heit bei  der  Torhandenen  Herzschwäche 
and  geringen  FfiUung  des  GefSsssystems  kaum  befremden  kann-,  die 
geringe  Verspätong  der  Venenpals-  resp.  Vorbofawelle  aber  durfte 
aus  der  Tcrminderten  Spannung,  aus  der  Abnahme  des  S^tendmcks 
sich  erkUren. 

Gewiss  mag  die  vorliegende  ErkUmng  nicht  für  alle  F&Ile  za- 
treffen;  für  diesen  Fall  schünt  sie  mir  die  Abweichungen  ron  der 
gewohnten  Hegel  am  einfacbaten  zu  erkiftren.  Zweifelsohne  kann 
sie  aber  nur  in  FftUen  zutreffen,  in  denen  dne  beträohtliche  Draek- 
rerminderang  besteht 

Dass  die  anadikrote  Venenpnlawelle  in  Bezug  aaf  die  Höbe  der 
Wellen  sehr  vaniren  kann,  zeigt  aufs  Schönste  Figur  10a.  Das  Hoch* 
gerOcktsein  der  eisten  Zacke  der  anadikroten  Welle  bereohtigt  noch 
keineswegs  zu  einer  andern,  als  der  oben  fDr  die  Anadikrotie  Dber- 
baupt  gegebenen  Erklärung.    Im  vorliegenden  Falle  siebt  man  in  der 
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Tbat  uhr  Tenehiedene  ForaieD  der  asadikrotea  Welle.  CHeiehnobl 
bandelt  es  sieb  hier  nm  einen  vollkommen  normalen  VeDeopols; 
denn  der  Hemystole,  reap.  Arteriendtastole  entapricht  bier  seitlioh 
ToUkommen  geofui  der  Venencollaps,  der  AbfallBsobenkel.  Von  einer 
berabgeeetiten  Spannung-,  von  eiDOr  verminderten  Fortpflanzangsge- 
acbwindigkeit  konnte  aber  in  diesem  Falle  keine  Rede  Bein. 

Figur  10  ft. 


ToraoBtebende  Figuren  lOa  nndb  sind  von  einem  16jShrigen  kräftig 
gebanlen  Hldchen  gewonnen,  du  wegen  eines  kleinen  Pleoraezandatea,  da« 
fieberloB  verlief,  zur  Aufnahme  gekommen  war.  Zur  Zeit  der  Anfnahme 
dieser  Carven  war  dag  Exandst  beretts  resotbirt.  Erwähnt  sei  noch,  daat 
die  bier  beobachteten  Schwsnkangen  der  Venenpalsform  als  in  directem 
Zusammenhang  mit  der  Tiefe,  sowie  den  Phasen  der  Atbmnng  stehend  sich 
erwiesen.  Stets  aber,  mochte  auch  Grösse  nnd  Hoch-  oder  Tiefstand  der 
einielne]!  Wellen  nocb  ao  sehr  variiren,  entsprach  der  Gipfel  der  2.  Ascen- 
uon  des  anakroten  Venenachen  kela  dem  Beginn  der  Arteriendiaslole. 

Seheinbar  unregelmlssiger  ist  die  Venencnive  Fignr  tl,  die  von  einem 
15jlhr.  Hldchen,  das  gleichfalls  an  einer  Pieoritis  exsudativa  litt,  stammt. 

Am  Halse  waren  onr  sehr  scbwaebe,  nndeutliehe,  ach^nbar  nn- 
regeln&aaige  VenenerscbUtternngen,  entapreebend  dem  Verlaufe  der 
Vena  jngnlaria  externa,  sichtbar.  Die  graphische  Untersnobung  ei^b 
indess,  dasa  jedesmal  einer  grossen  drei  kleinere  Wellen  folgten. 
Dieses  Verhalten  entspricht  den  Reaaltaten,  die  Qottwalt  (I.e.)  an 
der  bloBSgelegten  Vena  jogularis  externa  seiner  Veraaebathiere  er- 
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halten  hatte.  Abgesehen  davon,  dass  in  dieser  Curve  noeh  ein  paar 
kleine  Zacken  erkennbar  sind,  deren  Nachweis  bei  Aufnahme  der 
meisten  flbrigen  Venenpulsbilder  nicht  gelang,  stimmt  auch  diese 
Cnrre  in  allen  wesentlichen  Punkten,  insbesondere  auch  in  Betreff 
der  seitlichen  Verhältnisse,  mit  den  früheren  Bildern  flberein. 

Figur  11. 


Die  erwähnten  Beispiele  werden  genflgen,  um  das  Verhalten  des 
Venenpnises  in  der  Norm  zu  ersehen.  Zwar  ist  richtig,  dass  die 
zu  diesen  Untersuchungen  verwendeten  Personen  keineswegs  völlig 
normale  Individuen  reprftsentirten ;  indess  war  in  keinem  dieser  Fälle 
eine  Anomalie  am  Circulationsapparat ,  vor  Allem  am  Herzen  nach- 
weisbar; und  darauf  kommt  es  doch  vor  Allem  in  der  in  Rede  stehen- 
den Frage  an.  Diese  Untersuchungen  bestätigen  also  den  von  Fried- 
reich u.  A.  aufgestellten  Satz,  dass  auch  bei  völlig  normalem  Herzen 
ein  Venenpuls  beobachtet  wird,  wenn  sie  auch  nicht  zu  Gunsten  der 
von  jenen  Autoren  gegebenen  Deutung  desselben  sprechen.  Indess 
betrachtete  man  diesen  Venenpuls  bisher  allgemein  als  ein  seltenes 
Vorkommniss. 

Hingegen  dürfte  der  Umstand,  dass,  wie  ich  oben  gezeigt,  bei 
Thieren  constant  in  der  Vena  jugularis  efn  Venenpuls  beobachtet 
wird,  zu  Gunsten  der  Wahrscheinlichkeit  sprechen,  dass  auch  beim 
Menschen  dessen  Vorkommen  nicht  die  Ausnahme,  sondern  die  Regel 
darstelle.  Wenn  beim  Menschen  der  normale  Venenpuls  nur  in  einer 
kleineren  Zahl  von  Fällen  der  directen  Beobachtung  zugänglich  ist, 
so  erklärt  sich  das  zur  Genflge  aus  den  schlechten  Fortieitungsbe- 
dingungen  desselben  durch  die  unverletzte  Haut ;  auch  bei  den  Thie- 
ren Hess  sich  ohne  Blosslegung  der  Vene  nur  selten  ein  Venenpuls 
deutlich  nachweisen. 

Wenn  man  bisher  das  Auftreten  des  Venenpulses  in  Fällen,  in 
denen  auch  die  genaueste  Untersuchung  keine  Spur  einer  Herzano- 
malie nachzuweisen  im  Stande  war,  aus  einer  Insufficienz  der  Hals- 
venenklappen zu  erklären  versuchte,  so  sprechen,  abgesehen  von  den 
bereits  oben  dagegen  erhobenen  Bedenken,  die  hier  mitgetheilten  Re- 
sultate der  graphischen  Untersuchung  keineswegs  zu  Gunsten  dieser 
Annahme.  Meine  Untersuchungen  haben  gezeigt,  dass  nicht,  wie 
allgemein  angenommen,  die  erste  Zacke  des  anadikroten  Schenkels 
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der  Systole  des  Vorhofs,  die  zweite  zeitlieh  der  KammerBystolei 
wenn  auch  nieht  durch  dieae  yeranlasst,  entspricht  Vielmehr  hat 
sich  ergehen,  dassder  katakrote  Schenkel  des  Venenpulses 
dem  anakroten  des'ArterienpnlseSi  id  est  der  Herzsy- 
stole  entspricht  Der  lange  anakrote  Schenkel  fällt  in  die  Arterien- 
Systole,  resp.  Herzdiastole.  Mit  anderen  Worten  heisst  das»  die 
Herzsystole,  resp.  Vorhofsdiastole  befördert  den  Ab- 
fluss  des  Venenblntes  in  das  rechte  Herz,  mit  der  Herz- 
diastole wird  der  Abfluss  erschwert,  die  Vene  schwillt  an. 
Dass  die  Herzsystole,  resp.  Vorhofsdiastole  befördernd  auf  den  Ab- 
fluss des  Venenblutes  wirkt,  dflrfte  kaum  einem  Zweifel  unterliegen, 
dag^en  muss  die  Contraction  des  Vorhofs  den  Abfluss  des  Venenblutes 
erschweren,  sie  muss  eine  Stauung  des  Blutes  in  den  höher  gelegenen 
Venen  bewirken,  ja  sie  kann  bei  einer  gewissen  Stäiko  yielleieht 
sogar  eine  kurze  Strecke  weit  ein  gewisses  Quantum  Blut  zurück- 
werfen; indess  macht  dieses  Zurückwerfen  unter  normalen  Verhält- 
nissen sich  sicher  nie  bis  in  die  HalsTcnen  geltend,  da  die  inner- 
halb des  Thorax  gelegenen  grossen  Venenstämme  mehr  als  aus* 
reichen,  dieses  geringe  Blutquantum  aufzunehmen.  Im  Wesentlichen 
kann  es  sich  also  unter  normalen  Verhältnissen  bei  der  Vorhofsystole 
nur  um  eine  Stauung,  um  einen  erschwerten  Abfluss  handeln.  Dieses 
Zeitmoment  der  Vorhofsystole  prägt  sich,  wie  wir  gesehen,  in  der 
Curve  durch  eine  kurze  Erhebung,  die  dem  systolischen  Abfall  Tor- 
angeht,  aus.  Dagegen  sind  mit  Eintritt  der  Ventrikelcontraction  die 
Bedingungen  ftlr  den  Abfluss  des  Blutes  ans  den  HalsYcnen  beson- 
ders gflnstig;  denn  es  erschlafft  ja  jetzt  der  Vorhof  und  es  fällt 
damit  das  Hemmniss,  das  dessen  Contraction  dem  Abflüsse  eutgegen- 
gestellt  hatte,  hinweg.  Zweifelsohne  ist  in  dieser  plötzlichen  diasto- 
lischen Erweiterung  des  Vorhofs  der  wichtigste  Grund  der  mit  Be- 
ginn der  Herzsystole  eintretenden  Entleerung  der  Venen,  resp.  des 
dann  beschleunigten  Abflusses  des  Venenblutes  gegeben.  Vielleicht 
mag  einen  kleinen  Antheil  an  dieser  plötslichen  systolischen  Ent- 
leerung des  Venenblutes  auch  das  mit  Beginn  der  Vorhofsdiastole 
zusammenfallende  systolische  Hinabrflcken  der  Atrioventriculargrenze 
und  die  damit  zusammenhängende  Streckung  der  grossen  Gefässe 
haben. 

So  erklärt  sich  denn,  wie  mir  scheint,  in  befriedigender  Weise 
aus  den  Herzbewegungen  selbst,  warum  mit  der  Herzsystole  der 
Venenpuls  coUabirt,  mit  der  Diastole  die  Vene  anschwillt  Mit  be- 
endeter Herzsystole  sind  die  günstigen  Bedingungen  fttr  den  Abfluss 
des  Venenblntes  wieder  in  Wegfall  gekommen,  der  Abfluss  wird 
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wieder  eniehwert,  daher  das  erneute  Ansehwellen  der  Venen ,  das 
am  Ende  der  Diastole  durch  die  sich  noch  hinzogesellende  Vorhof^ 
contraction  sich  yerstftrkt  und  einem  plötzlichen  stärkeren  Anschwel- 
len der  Vene  Platz  macht. 

Indess  genOgt  diese  Erklärung  nicht  völlig;  wohl  lässt  sich  dar- 
nach yerstehen,  warum  im  zweiten  Theil  des  anakroten  Schenkels 
der  Venen  puls  plötzlich  rascher  ansteigt;  man  versteht  darnach, 
warum  die  erste  Zacke  langsamer  ansteigt,  wie  Oberhaupt  die  hier 
vorkommenden  Variationen;  indess  ist  damit  noch  nicht  erklärt, 
warum  der  Venenpuls  in  seinem  aufsteigenden  Schenkel  mitten  im 
Anstiege  plötzlich  anhält,  in  Form  einer  horizontalen  Linie,  häufig 
sogar  einer  Einsenkung  verläuft,  um  erst  dann  rapid  zum  Curven- 
gipfel  anzusteigen.  Mir  scheint,  dass  der  Orund  dieses  mitten  im 
anakroten  Schenkel  plötzlich  auftretenden  Wellenthals  nicht  im 
Herzen,  sondern  in  der  Aorta  zu  suchen  ist.  Ich  habe  bereits  oben 
darauf  aufmerksam  gemacht,  —  und  ein  Blick  auf  alle  normalen 
Venenpulsbilder  bestätigt  dies  —  dass  dieses  Wellenthal  im  ana- 
kroten Schenkel  stets  der  Bttckstosswelle  der  Arterie,  resp.  der  Ascen- 
sionslinie  der  positiven  Elappenwelle  entspricht.  Damach  dttrfte  die 
Annahme,  dass  diese  primäre  Venenpulszacke  mit  nachfolgender  Ein- 
senkung in  einem  näheren  Zusammenhang  mit  den  Vorgängen  im 
Arteriensystem  steht,  nicht  unwahrscheinlich  sein.  Mir  scheint  dieser 
primäre  Wellenberg  mit  nachfolgendem  Wellenthal  bei  der  unmittel- 
baren Anlagerung  der  aufsteigenden  Aorta  an  der  oberen  Hohlvene 
am  einfachsten  aus  einer  der  letzteren  von  der  anliegenden  Aorta 
mitgetheilten  Erschätterung  erklärt  werden  zu  können.  Die  Erwei- 
terung der  Aorta  im  Beginn  der  dem  Schlüsse  der  Semilunarklappen 
entsprechenden  positiven  Elappenwelle  erzeugt  eine  Verengerung  der 
Hohlvene,  wesshalb  synchron  die  höher  gelegenen  Venen,  vor  Allem 
auch  die  Vena  jugularis  anschwellen ;  dann  folgt  die  Verengerung 
der  Aorta,  und  mit  ihr  zugleich  tritt  eine  Banmvergrösserung  fttr 
die  Vene  auf;  damit  wird  der  Abfluss  des  Venenblutes  aus  der  Juga- 
larvene  wieder  erleichtert,  daher  das  plötzliche  und  oft  tiefgehende 
Wellenthal.  Dies  die,  wie  mir  scheint,  befriedigendeste  Erklärung  des 
normalen  Venenpnlses.  Keineswegs  in  der  besonderen  Form 
liegt  das  Characteristicum  des  normalen  Venenpulses,  sondern  in  den 
zeitlichen  Verhältnissen.  Wie  wir  noch  weiterhin  sehen  wer- 
den, kann  Anadikrotie  in  gleicher  Weise  wie  beim  normalen  Venen- 
pnlse,  so  auch  in  Fällen  pathologischer  Venenpulse  auftreten.  Wel- 
cher Zeitphase  der  Herzthätigkeit  die  einzelnen  Phasen  des  Venen- 
pulses entsprechen,  darin  liegt  das  Entscheidende.   Ans  der  blossen 
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ion  kann  diese  Frage  nattlrlich  niemals  entsehieden  werden; 
aber  ebenso  wenig  sebeint  mir  der  palpirende  Finger,  selbst  durch 
Vergleich  mit  der  Carotis,  im  Stande  zu  sein,  diese  Frage  zu  beant- 
wovten.  In  vielen  F&llen  kann  man  ja  mit  blossem  Auge  die  Ana- 
dikrotie,  zumal  bei  kleinem  schwachem  Pulse,  nicht  erkennen.  Aber 
auch  in  F&Uen,  in  denen  sie  dem  Auge  sehr  deutlich  erkennbar  ist, 
wird  man  kaum  je  im  Stande  sein,  durch  den  Vergleich  mit  dem 
Garotispulse  oder  dem  Herzchoc  mit  Sicherheit  zu  sagen,  welchem 
Zeitmoment  der  Herzthfttigkeit  jede  einzelne  Venenzacke  entspricht 
Ich  habe  mich  vielfach  bemttht,  dies  auf  vergleichend  palpatorischem 
Wege  zu  erkennen,  aber  es  ist  mir  nie  gelungen,  die  Unterschiede, 
wie  sie  die  vergleichende  graphische  Methode  ergibt,  auf  diesem 
Wege  mit  Sicherheit  festzustellen. 

Dass  auch  andern  Beobachtern  dies  nicht  gelang,  beweist  der 
Umstand,  dass  man  bisher  stets  am  Venenpuls,  der  bei  vollkommen 
normalem  Herzen  beobachtet  wird,  den  ersten  Schenkel  der  anadi« 
kroten  Welle  in  gleicher  Weise  wie  bei  dem  durch  Tricuspidalinsuf- 
fidenz  erzengten  Venenpulse  als  die  Vorhofszacke  betrachtete«  Man 
hatte  es  als  selbstverständlich  angesehen,  dass  der  aufsteigende  Schen- 
kel des  Venenpulses  der  Herzsystole,  der  absteigende  der  Diastole 
angehöre.  Meine  Untersuchungen  haben  gezeigt,  dass  der  normale 
Venenpuls  nicht,  wie  allgemein  angenommen,  auf  einer  retrograden 
Welle  beruht,  sondern  im  Sinne  eines  mit  der  Herzsystole  beschleu- 
nigten, mit  der  Herzdiastole  verlangsamten  Abflusses  des  Venenblutes 
anfiBu&ssen  ist 

2.  Der  pathologlsehe  YeneDpoIs. 

• 

Indem  ich  nunmehr  zur  Betrachtung  der  pathologischen  Venen* 
pulse  übergehe,  bemerke  ich  gleich  im  Voraus,  dass  ich  hierbei  vor 
Allem  diejenigen  FftUe  ins  Auge  fasse,  in  denen  der  Venenpuls  die 
Folge  einer  Tricuspidalklappeninsufficienz  ist;  indess  auch  solche 
Venenpulse,  in  denen  eine  Schlussunfähigkeit  der  Tricuspidalklappe 
nicht  besteht,  können  unter  Umständen  noch  als  pathologische  be- 
zeichnet werden.  In  wie  weit  diese  als  pathologische  zu  bezeichnen 
sind,  vor  Allem  aber  wodurch  sich  der  pathologische  Venenpuls  vom 
normalen  unterscheidet,  das  sei  der  Gegenstand  dieser  Untersuchun- 
gen. Dass  es  hier  allmähliche  Uebergänge  geben  muss,  lässt  sich 
von  vorneherein  erwarten.  Auch  hier  will  ich  versuchen,  an  der 
Hand  einzelner  Fälle  die  wichtigeren  der  hier  vorkommenden  Varia- 
tionen zu  erörtern. 
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Nachstehende  Figur  12  atunnit  von  einen  35jKbrigen  TaglOhner, 
der  die  Botstehang  Beines  Herzleidens  aaf  eine  vor  5  Jahren  Btat^habte 
nngewohnliche  ECrperanatrengang  znröckfUbrt.  Die  Untersuchung  ergab 
aaf  der  rechten  Seite  des  Halses  sehr  deatlichen  Venenpals  (der  Jag.  int), 
links  nnr  schwache  Venenpnlsation.  Die  Pnlsalion  der  rechten  Jngatuis 
erstreckt  ^cb  hinauf  bis  aam  Kieferwinkel.  Keiu  deutlicher  SpitEenstoss, 
wohl  aber  kräftige  epigastrische  Pnlsation.  Die  Heradimpfang  stark  qaer 
TergrOsaert,  die  Heraaction  zeitweise  sehr  nnregelmlssig,  an  der  Herzspitze 
ein  systoliBcbee  GerXnsoh,  die  nbrigen  TSne  rein,  der  H.  Pnimonalton  ver- 
stlrkt;  der  Pols  von  mittlerer  GrOsee,  leicht  nnterdrUckbar.  Der  übrige  Be- 
fand hier  ohne  Interesse. 

Von  Tomhereia  war  aus  diesem  Befunde  nicht  mit  Sicherbett  zu 
eotschüden ,  ob  dra-  Venenpals  hier  im  Sinne  einea  rerstärkten  nor- 
malen oder  im  Sinne  einea  herzsystolifichen  Venenpnlses  aufzufassen 
sei.     Denn  das  Fehlen 
^^  '2-  eines     GerÄusches     an 

Stelle  der  Tricaspidal- 
klappe  konnte  keines- 
falls  als  ein  absolater 
Beweis  gegen  das  Vor- 
handens^n  einer  abso- 
Inten  oder  relativen  In- 
Bufficieuz  dieser  Klappe 
erachtet   werden.      Die 
graphische     Untersuch- 
ung   liess   diese  Frage 
Idcbt  entscheiden.    An 
dem  nebenstehenden 
Sphygmogramm  (Fig.l2) 
fällt  wohl  die  abnorme  GrJtsse  des  Venenpnlses  auf,  indess  stimmt 
denelbe  sowohl  in  Bezug  auf  die  Form  als  auf  die  seitliohen  Ver- 
hfiltaisse  genau  mit  dem  Venenpulse  normaler  lodiTidnen  Dberein. 
Vor  Allem  kommt,  wie  man  sieht,  diese  abnorme  Grösse  des  Venen- 
pnlses aaf  Rechnung  des  zweiten  Schenkels  der  anadikro- 
ten  Welle.     Dieser  entspricht  der    Vorhofsystole.     Es  kann 
nun  in  der  That  nicht  Wunder  nebmen,  dass  bei  einem   Mitral- 
klappenfehler mit  starken  StauungscTSCheinungen  im  Venensysteoi, 
wobei  der  rechte  Vorhof  stark  OberfUllt  ist,  die  Vorhofsystole,  zumal 
auch  der  Ventrikel  DberftllU  ist,  in  einer  stärkeren  prfi^stolisohea 
Stauung  in  den  Jugularvenen ,  als  sie  in  der  Norm  statt  hat,  führt. 
So  erkUrt  sich,  wie  mir  scheint,  die  grosse  prSsystoliacbe  Venen- 
pnlswelle  zur  GenQge.   Hit  Beginn  der  Eammersystole  erschlafft  nun 
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iber  der  Vorhof  and  es  hat  nun  das  Blnt  la  den  JuguUnrenen  einen 
Dm  so  leichteren  AbflusB  in  den  Vorhof,  als  dieser  betrAcbtIich  er- 
weitert ist;  wftre  eine  Insaf- 

fieienz  der  Tricospidalklappe  Figur  1 3». 

Torhaodea  gewesen,  so  h&tte  ' 
die  Kammeraystole  den  Ab- 
floBS  des  Venenblates  nicht 
erlüehtem,  im  Gegentheil  er- 
schweren mtlasen.  Wie  in  der 
Norm,  Bo  haben  wir  demnach 
aaeh  hier  wieder  herzsystoli- 
Khen  Venenoollaps,  herzdia- 
stoliaohe  Vencnansohwellimg, 
wobei  um  der  UeberftHlaog 
des  Vorhofs  willen  vor  Allem 
der  tweite  der  Vorhofsystole 
angehSrige  Schenkel  vergWtB- 
sert  erscheint.    Ich  achliesae 

dem  B<^ort  dnen  weiteren  Fall  einer  Ha-zatfection  mit  starkem'Venen- 
pnlse  an,  der  indees  in  mancher  Beziehung  von  dem  vorherigen  ab- 
weicht 

Fignr  13  b. 


Es  handelte  sich  in  diesem  Falle,  dem  Pigtir  t3i  and  b  entnommen 
ist,  om  eine  44jlhrigfl  bemntergekonimene,  achtecht  ernibrte  Fran,  die  mit 
einer  linksseitigen  kleinen  pneumonischen  Infiltration  inr  Aufnahme  gekom- 
men war.  Dam  gesellten  sich '  nach  wenigen  Tagen  bereits  die  Zmoben 
hochgradiger  Heragchwäcbe,  der  Pnla  war  sehr  klein,  iVeqneDl,  ftosBerst  nn- 
regelmtssig.  Am  Krenzbein  trat  rasch  fortschreitender  Decnbitos  auf,  des- 
gleichen  an  den  Trochanteren,  der  sn  tiefgebenden  missfarbigen  Oeschwüran 
fUhrte.  Circa  3  Wochen  nach  Beginn  dieser  Ertcheinnngen  wurde  enm 
enten  Male  ein  leichtes  pericarditiscbes  Reiben  gehOrt,  das  bald  za  einer 
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flasfligen  ExsadatioD  in  den  Henbeotel  führte.  Die  bereits  bei  der  Anf- 
nähme  der  Kranken  leicht  palsirenden  Halavenen  stellten  jetst  besonders 
rechterseits  dicke  Wfllste  dar,  die  dentlich  polsirten.  Diese  Venenpalse 
waren  anch  noch  nachweisbar,  als  das  Exsudat  bereits  resorbirt  nnd  als 
Residaum  nnr  noch  ein  pericarditisches  Reiben  zu  hören  war. 

An  diesem  Venenpuls  (s.  Fig.  13  a)  fftllt  vor  Allem  auf,  dass  fast 
jede  Spur  von  Anädikrotie  fehlt;  der  anakrot«  Schenkel  ist  monokrot 
Nur  ao  ganz  yereinzelten  Bildern  wurde  in  der  Nfthe  des  Curven* 
gipfeis  eine  ganz  kleine  zweite  Zacke  beobachtet.  Wo  diese  auftrat, 
da  entsprach  sie  zeitlich  dem  Beginne  der  Arteriendiastole,  ohne 
indess  die  gleiche  Zeit  wie  jene  anzudauern,  ging  vielmehr  fast  sofort 
in  die  Descensionslinie  Über.  Dass  im  yorliegenden  Falle  das  in- 
mitten des  anadikroten  Schenkels  gewöhnlich  beobachtete  und  dem 
SchluBB  der  Semilunarklappen  synchrone  Wellenthal  nicht  ausgeprägt 
ist,  erklftrt  sich,  wie  mir  scheint,  zur  Genüge  aus  der  hochgradigen 
Herzschwäche,  aus  dem  geringen  Seitendruck  und  der  mangelhaften 
Füllung  des  arteriellen  Systems.  Auch  am  Carotispulse  war  die 
dikrotische  Welle  nur  schwach  ausgeprägt ;  so  konnte  die  Aorta  kaum 
der  Vene  eine  stärkere  Erschütterung  mittheilen,  noch  weniger  diese 
sich  bis  in  die  Jugularvene  fortpflanzen.  Bei  der  Schwäche  der  Herz- 
kraft ist  es  ferner  nicht  wunderbar,  dass  die  einzelnen  Zeitmomente 
des  anakroten  Schenkels,  insbesondere  die  .Vorhofsystole  sich  nicht 
schärfer  am  Venenpulse  markiren.  An  einzelnen  Bildern,  so  in 
Figur  13  b  ist  indess  die  Vorhofsystole  durch  eine  mehr  senkrechte 
und,  wie  in  Figur  12,  gleichfalls  auffällig  hohe,  ansteigende  Linie 
bezeichnet. 

Trotz  abnormer  Grösse  des  Venenpulses  findet  sich  im  Uebrigen 
das  gleiche  Verhalten  wie  beim  normalen  Venenpulse;  nur  insofern 
ist  eine  leichte  Abweichung  zu  bemerken,  als  nicht  sofort  mit  Beginn 
der  Herzsystole,  wie  wir  dies  bei  der  kräftigen  Herzaction  ToUkom- 
men  Gesunder  gesehen  haben,  der  Venenpuls  abfällt,  sondern  ein 
kurzes  Zeitmoment  später.  Auch  diese  Erscheinung  dürfte  sich  zur 
Genüge  aus  der  mangelnden  Herzenergie  und  dem  verminderten 
Seitendruck  erklären. 

Die  beiden  eben  erwähnten  Fälle  stellen  Uebergangsformen  zwi- 
schen normalen  und  pathologischen  Venenpulsen  dar.  Im  Wesent- 
lichen stimmen  ja  beide  nach  Form  und  zeitlichen  Verhältnissen  noch 
mit  dem  normalen  Venenpulse  überein ;  beide  zeigen  wie  in  der  Norm 
präsystolische  Venenanschwellung,  systolischen  Venencollaps ,  dann 
wieder  diastolische  Anschwellung.  Indess  ist  in  beiden  nicht  nur 
entsprechend  der  stärkeren  Ueberfttllung  des  Venensystems  der  Venen- 
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pols  dareh  beträchtliche  Grösse  ansgezeichnet ,  sondern  vor  Allem 
die  Vorhofsyenenpulswelle  yergrössert   Nicht  zu  einer  Um- 

^  kehr  des  normalen  Gesetzes  ist  es  gekommen  j  wohl  aber  sind  die 

Venenpalse,  entsprechend  der  stärkeren  FoUnng  des  VenensystemSi 
durch  beträchtliche  Grösse  ansgeseichnet;  insbesondere  ist  um  des 
ereehwerten  Abflosses  und  der  UeberfUlung  des  Vorhofs  willen  die 
Vorhofswelle  beträchtlich  yergrössert. 

Ganz  anders  als  hier  mfissen  die  Verhältnisse  in  Fällen  absolu- 
ter oder  relatiyer  Tricuspidalklappeninsnfficienz  liegen. 
Wenn  in  der  That  hier  mit  der  Systole  eine  rückläufige  Welle  yon 
der  rechten  Kammer  gegen  den  Vorhof  und  die  Hohlyenen  zu  geht, 
dann  muss  diese  bei  insufficienten  Halsyenenklappen  auch  in  der 
Venenpulscurye  sich  ausprägen.  Weniger  dürfte  eine  Aenderung  der 
Form  zu  erwarten  sein.  Auch  in  den  normalen  Venenpulscunren 
»nd  wir  ja  der  gleichen  Pulsform  begegnet,  wie  solche  frflher  be- 
reits yon  Fällen  yon  Tricuspidalklappeninsufficienz  mitgetheilt  wurde. 
Das  Criterium  kann  allein  in  der  Zeit  gegeben  sein ;  wo  eine  rflck- 
läufige  Welle  synchron  der  Systole  sich  yom  Herzen  bis  zur  Jugu- 
laryene  hinauf  fortpflanzt,  da  kann  nicht|  wie  beim  normalen  Venen- 

^         pulse  synchron  der  Herzsystole  VeneneoUaps ,  yielmehr  muss  herz- 
systolische  Venenanschwellung  yorhanden  sein.    Doch  lassen  wir  die 

fl^  .  Theorie  bei  Seite  und  suchen  yorerst  an  der  Hand  der  klinischen 
Beobachtung  die  Frage  nach  dem  Verhalten  des  Venenpulses  in  Fäl- 
len yon  Tricuspidalklappeninsufficienz  zu  entscheiden.  Aus  der  Reihe 
der  Fälle  yon  Tricuspidalklappeninsufficienz,  die  ich  mit  Bttcksicht 
auf  die  in  Bede  stehende  Frage  genauer  untersucht  habe,  f&hre  ich 
zunächst  folgenden  an: 

K.  H.,  eine  34j&hrige  Frau,  kam  am  3.  Jani  1880  zur  Aufnahme  in 
die  Klinik.  Die  Anamnese  ergab  folgendes :  Patientin  war  in  der  Kindheit 
stets  gesund;  im  Jahre  1868  lag  sie  ein  Vierteljahr  lang  am  ^ Nervenfieber ** 
im  Hospitale,  erholte  sich  aber  darnach  wieder  yollständig«  Im  Jahre  1876 
erkrankte  sie  an  einem  acuten  Gelenkrbeumatismos;  während  dessen  trat 
Herzklopfen  ein,  das  seitdem  bäofig,  auch  ohne  besondere  Anstrengung, 
wiederkehrte.  Im  Jabre  1879  Frühgeburt  mit  starkem  Blutverlust,  seitdem 
Alblt  sich  Patientin  matt,  schwach  und  arbeitsanfäbig.  Im  Herbste  1879 
sehwollen  Leib  und  Beine  an;  yon  da  ab  schwankte  der  Hydrops,  ver- 
schwand auch  vorübergehend  gänzlich.  In  letzter  Zeit  hat  die  Anschwellung 
wieder  beträchtlich  zugenommen,  weshalb  Patientin  die  Klinik  aufsucht 

Statns  praesens:  Schlechter  Emäbrnngszostand ,  blasse  Gesichts- 
farbe, beschleunigte  Bespiration.  Links  tritt  die  Vena  jngularis  externa  als 
ein  etwas  stärkerer  Strang  hervor,  an  dem  schwache  Palsationen  sichtbar 
sind.  Gomprimirt  man  die  Vene  in  der  Mitte  ihres  Verlaufes,  so  ist  ober- 
>  halb  keine  Pulsation  mehr  zu  sehen,  unterhalb  besteht  sie  fort.   Bechts  er- 

DMUdiat  ArehlT  t  Uln.  Madida.   ZZXI.  Bd.  4 


M  I,  RiBaiL 

kennt  mui  die  Vena  jognlaria  extern«  «la  einen  schmalen  Stnng,  der  nor 
ganz  schwache  Pnlsation  teigt.  Dagegen  stellt  die  Vena  Jngnlaris  inleraa 
'  budereeita  einen  setir  dicken  Wnlat  dar,  der  ausgedehnte  Palsation  zeigt ; 
letztere  dauert  im  unteren  Abschnitt  auch  dann  noch  fort,  wenn  man  die 
Vene  iu  der  Mitte  du  Halses  comprimirt.  Der  Tolte  Lungenschall  reicht 
rechts  vorne  bis  anr  VI,  links  bis  zum  nntam  Rand  der  dritten  Hippe.  Die 
HerzdftmpfuDg  nberschreitet  etwas  nach  rechts  den  rechten  Stemalrand, 
ebenso  etwas  nach  links  die  MamilUrlinie.  Im  V.  und  VI.  Intercoetalranm 
ist  difllue  £racfaOtternng  sichtbar,  dagegen  fehlt  ein  eigentlicher  SpitaenstOBS. 
Aach  binten  beiderseits  normaler  Lungenschall,  die  Athmnngsgeriusche 
überall  vesionl&r,  vereinaeite  Rassetgeriasche  hintan  gegen  die  Basis  der 
Lnnge  in.  An  der  Henpitze  hOrt  man  ein  lang^edehntes  systolisches  Qe- 
rftnaeb,  ober  der  Arteria  pulmonalis  dn  etwaa  schwicheres  systolisches  Ge- 
rftosch,  der  II.  Pulmonalton  auffallend  verstärkt ;  Aber  der  Aorta  2  Gerinsche, 
desgleichen  zwei  laute  OerKusobe  am  untern  Theil  des  Stemnm,  vor  Allem 
ist  das  systolische  Gerftosch  hier  besonders  laut.  Puls  klein,  leicht  nnter- 
drflckbar,  92  per  Uinnte. 

Der  Leib  gleichmlssig  anfgetrieben,  gibt  in  den  sdtlichen  und  unteren 
Partien  ülMrall  leeren  Schall,  der  mit  Lagewechsel  sich  Indert  Der  untere 
Leberrand  tiberragt  um  circa  4  Querfinger  den  Sippenbogen,  die  Leber  so- 
wohl auf  Druck  wie  bei  der  Percasuon  schmerzhaft,  untere  Gxtremit&ten 
kühl,  zur  Zeit  niebt  OdematOs.  Vor  Allem  sufhilig  ist  »ne  starke  Pnlsation, 
die  sich  Ober  die  ganze  rechte  Oberbauchgegend  erstreckt.  Im  ganzen 
Bereiche  der  Leber  ist  eine  starke  rhythmische,  der  Herzaction  isochrone 
ErBchtlttemng  zu  sehen.  Man  kann  leicht  die  Leber  an  ihrem  nntera 
Rande  umgreifen  und  sich  ttberzeugen,  dass  die  Leber  selbst  pulsirt. 
Dabei  kann  man  bei  genauerer  Betrachtung  constatiren,  dass  die  Pnlsation 
keine  arterielle  ist;  denn  im  Gegensätze  zur  arterieüen  erfolgt  die  Br- 
bebong  nor  sehr  langsam,  wlhrend  umgekehrt  der  Abfall,  die  rflck* 
wftrtsgehende  Bewegung,  sehr  rasch  erfolgt.  Das  Glache  bestätigt  die  gra- 
phisebe  Untersuchung,  die  einen  langgedehnten  «nakroten  und  einen  kurzen 
katakroten  Schenkel  ergibt,  wie  dies  auch  aas  uaohstehender  Cnrve  14 
hervorgdit. 

Corre  t4. 


Mir  scheint  in  diesem  eben  erwAboten  Verbalten  ein  sehr  wieh- 
tiges  Unterscbeidungskennzeichen  zwischen  arterieller  und  vendser 
Palsation  gegeben  za  sein. 

Insbesondere  auch  die  Frage,  ob  eine  Venenpulaation  als  autoch- 
thoner  Venenpala  oder  als  eine  von  einer  benachbarten  Arterie  mit- 
getheilte  Palsation  aufzahssen  sei,  wird  sieb  in  manchen  Fftllen  besser, 
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als  dnreh  alle  sonst  gegebenen  Criterien,  durch  die  genane  Betrach- 
tung selbst,  insbesondere  mit  Rflcksicht  anf  die  Raschheit  der  An- 
nnd  Abschwellong  des  Geffisses  beantworten  lassen.  Venenpulse 
zeigen  im  Gegensatze  zu  den  arteriellen  Pulsen  stets 
ein  sehr  langsames  Ansteigen,  raschen  Abfall.  Wo  man 
einer  derartigen  langsamen  Ansdehnung  des  Venenrohrs  begegnet, 
kann  nur  von  einem  autochthonen  Venenpulse,  nicht  von  einer  von 
der  Arterie  mitgetheilten  Polsation  die  Bede  sein.  Noch  deutlicher 
wird  dieser  Unterschied,  wenn  man  zum  Vergleiche  eine  benachbarte 
Arterie  palpirt,  wfthrend  man  die  Venenbewegung  genau  mit  dem 
Auge  v^olgt.  Sehr  hftufig  kann  man  bereits  so  die  Anadikrotie 
des  Venenpulses  erkennen.  Freilich  ist  dieses  Criterium  nur  in  Fällen 
grosser  und  langsamer  Venenpulse  verwerthbar. 

Doch  kehren  wir  zu  unserem  Falle  zurück.  Zweifelsohne  be- 
stand hier,  wie  schon  der  ausgesprochene  Lebervenenpuls  bewies, 
eine  echte  Tricuspidalklappeninsufficienz.  Gilt  doch  der 
Lebervenenpuls  mit  Becht  als  ein  untrügliches  Zeichen  dieser;  nicht 
selten  stellt  er  sogar  eines  der  ersten  Zeichen  der  Tricuspidalklappen- 
insufficienz dar.  In  der  Form  stimmte  der  Leberpuls  im  Wesent- 
lichen mit  den  bekannten  Venenpnlsformen  flberein,  dessgleichen  der 
Jngularvenenpuls  dieses  Falles,  der  in  Figur  15  wiedergegeben  ist. 
Dagegen  stellt  sich  ein  Ton  den  bisherigen  sehr  abweichendes  Re- 
sultat heraus,  wenn  man  letzteren  in  Bezug  auf  die  zeitlichen  Ver- 
hältnisse mit  der  Carotis  yergleicht.  Dieses  Verhftltniss  ist  in  den 
Figuren  15  illustrirt.  Auf  den  ersten  Blick  sieht  man  die  beträcht- 
liche Abweichung  g^enflber  den  bisherigen  Bildern  des  normalen 
oder  des  verstärkten  Venenpulses.  Während  wir  bei  normalen  In- 
dividuen und  auch  solchen,  bei  denen  eine  stärkere  FflUung  des 
Venensystems  bestand,  stets  synchron  der  Herzsystole  oder  Arterien- 
diastole  den  Venenpuls  in  die  Descensionslinie  flbergehen,  d.  h.  mit 
anderen  Worten,  die  Vene  coUabiren  sahen,  steigt  hier  nicht  nur 
synchron  der  Vorhofsystole  der  Venenpuls  an ,  sondern  diese  An- 
schwellung währt  auch  noch  während  der  ganzen  Dauer  der 
Systole;  sie  überdauert  sogar  den  Gipfelpunkt  der  arteriellen  Puls- 
welle und  erreicht  ihr  Ende  erst  mit  dem  Gipfelpunkt  der  ersten 
secundären  Welle.  Dann  erst  beginnt  die  Vene  wieder  zu  coUabiren, 
um  mit  Beginn  der  Vorhofsystole  auf's  Neue  anzuschwellen.  Auch 
hier  sieht  man  am  aufsteigenden  Schenkel  eine  leichte  Unterbrech- 
ung, Anadikrotie.  Die  eine  Zacke  entspricht  der  Vorhofsystole,  die 
zweite  der  Eammersystole,  manchmal  ist  sogar  noch  eine  dritte  Zacke 
entsprechend  dem  Beginne  der  Arteriensystole,  bemerkbar. 

4* 


62  I.  BmoKL 

Im  Gegeisatse  xom  NonnalTenenpob  habon  wir  ddnmub  hier 
beim  Veneop als  derTricnipidalklappeniDauffieienzprS- 
Bjatolisoh-systolisclie  VenenerweiteruDg,  diaatoliBohes 
Venenoollaps.  Das  Besultat  dieser  Beobaebtang  stimmt  demnach 
aaf's  Beste  mit  der  Theorie.  Wenn  unsere  abweichende  Dentaag  des 
normalen  Venenpulses  richtig,  so  mosste  in  Fillen  wirklieber 
Fignr  U. 


SchluBBunfthigkeit  der  Tricnspidalklappe  bei  gleichzeitiger  Insaffi- 
cieos  der  HalsreneDklappea  das  seitliche  VerhAltniss  vor  Allem  eine 
Aendemng  erfahren.  Im  Gegensatze  zam  Mormalpnlse  mnaste  hier 
nicht  hensystoliscber  VenencoUapa,  sondern  systoliscbe  Venenan* 
■ebwelluDg  auftreten. 

Während  wir  also  als  Charaktere  des  normalen  VenenpulMS 
gystolischen  Venencollaps,  diaatoliseh-prftsystolische  Venenansobwel- 
luDg  fanden,  zeigt  der  Venenpnls  der  TricuspidalklappeninsnfScienx 
prfisyatoliacb  -  systolische  Venenansohwellong ,  diastolischen  Venen- 
coUapa. 
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Zar  genaoeren  Orientiroog  imd  zar  Controla  d«  Öwagten  fahre 
jeb  noch  dnige  Fälle  von  TricoBpidalklappeoiDsnfficieDZ  an. 

Nebeutebende  Flgnr  16  ■tiinmt  Ton  einem  37jlhrigen  Schofaiiiacher, 
dar  mit  den  EraobeiDDogen  einea  Langenemphywms  cur  Anfnibme  gekom- 
meo  WMi.  Die  Unterauchnng  des  hochgndig  dyspooBtiBcben  Patienten  ergab 
Folgendes :  Beide  ÜDteracbenkel  atark  Adematfia,  beide  Venae  jagalares  in- 
tcmte  Mbr  atark  erweitert,  palairend.  Linka  bildete  die  Vena  jagnlaria 
interna  ncmitteibar  oberhalb  der  ClayicuU  einen  sackartigen  Walet,  der  sehr 
deutlich  polsirte.  Der  Thorax  faufönnig,  dehnt  sich  troti  der  sehr  mUb- 
samen,  fordrten  Athmnng  nar  «ebr  wenig  ana.  Der  abnorm  laate  and  rolle 
Longenscball  reicht  rechts  vorne  bis  inr  VIIL,  links  bis  cor  V.  Kppe. 
Die    Athmingsgertnsche   unbestimmt, 

hat   ttersll  nur  lutea   Giemen  und  Flfnr  IB. 

Pfeifen  hOrbar.  Hinten  reicht  der 
Tolle  Lnngenschall  beiderseits  bis  znm 
Rippenbogen.  Die  Herzdftmpfang  ist 
Qor  am  nutereo  Theile  des  Stemoms 
deatlioh  tnsgepilgt.  Die  TOne  leise, 
nm  TbeU  nicht  scharf  abgegrenat, 
an  der  Herupitae  ein  knnea  systo- 
lisch»  QerftDScb,  .der  II.  PnImonaU 
Ion  Teralftrkt.  Pnls  fadenfOimig,  160 
in  der  Minute.  Die  Leber  reicht  mit 
ihrem  untern  Rande  fast  bia  aor  Na- 
bdbOhe,  fohlt  sich  glatt,  aber  sehr 
derb  an.  Hilzdlnipfnng  leicht  rer- 
grOSBcrt.    Die  TemperatDr  normal,  der 

Harn  stark  albnminhaltig ,  enthilt  zahlrdche  hyaline  Cylindsr,  vereinielte 
Lymphkflrperchen  und  rolhe  Blutkörperchen,  sehr  viel  brannen,  feinkörnigen 
Detritus . 

VorObergehend  trat  une  kleine  Besserung  ein,  bald  aber  nahmen  Dys- 
psoe  nnd  Collaps  wieder  in  nnd  6  Tage  nach  der  Anfnafame  erfolgte  nnter 
den  Erscheinnngen  des  LoDgenCdems  der  Exitns  letalis.  Bemerkt  sei  noch, 
daaa  die  anßtnglicb  sehr  starken  HaUveneapnlse  snb  finem  vitae  immer  nn- 
deotUcber  wurden. 

Aas  dem  Seotionsbefunde  (Prof.  Perli)  sei  hier  nnr  mit  Bezog 
anf  das  Herz  Folgendes  erwihnt:  Herz  sehr  gross,  namentlich  der  rechte 
Ventrikel  nnd  Vorhof.  Die  Herzspitze  wird  TOrwiegend  vom  rechten  Ven-  • 
farikel  gri>ildeL  Der  rechte  Ventrikel  Insserst  dilatirt,  Hnsculatur  anaser- 
oidentlicb  blase  nnd  im  Conus  arterioaas  stark  gesprenkelt.  Der  Rand  der 
Trienapidatia  dnrchweg  etwas  verdickt  nnd  derb,  die  Zipfel  mit  einander 
Terwaehsen  nnd  der  verdickte  gelbliche  Rand  mit  einigen  KOmerreihen  be- 
deckt, das  Lumen  ßlr  2  Finger  noch  dnrchgingig.  Auch  der  linke  Ven- 
trikel ist  etwas  dilatirt.  An  der  rechten  Aortenklappe  der  Nodalns  und  Um- 
gebung stark  Terdiokt,  aber  mit  glatter  Oberfläche,  an  der  hinteren  ebenfalls 
verdickt  nod  mit  papilUr-kOmigen  Vegetationen  bedeckt;  die  Hnsculatur 
des  dilatirten  linken  Ventrikels  nicht  verdickt,  schlaff,  diffku  schmotaig 
graobrauo.    Mitralis  hoebgradig  stenotiseb,  für  die  Knppe  des  Hittelfingers 
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nooh  durchgängig.  Beide  Zipfel  sehr  stark  verdiekt  aod  mit  einander  ver- 
wachsen. Oberfläche  grOsstentbeils  glatt,  nor  an  einselnen  Stellen  ein  paar 
körnige  Anflagemngen.     Der  linke  Vorhof  hypertrophisch. 

Im  Wesentlichen  ergab  demnach  die  anatomische  Uotersnchnng :  Chro- 
nische Endocarditis  der  Mitralis,  Aorta  und  Tricuspidaiis  mit  Stenose 
der  Mitralis;  hochgradige  Dilatation  des  rechten  Herzens.  Die  übrige 
anatomische  Diagnose  lautete:  Beiderseitiges  Lungenemphysem,  Emholie 
der  Lungenarterienäste.  Hämorrhagischer  Infarct  und  frische  Pleuritis 
im  rechten  unteren  Lappen.  Stauungsmilz,  Stauungsleber,  Stauungs- 
nieren. 

Was  nun  das  genauere  Verhalten  der  Jugularvene  betrifft,  so 
stiess  hier  die  graphische  Untersuchung  wegen  der  hochgradigen 
Herzschwäche,  sowie  wegen  der,  beträchtlichen  Dyspnoe  und  Unruhe 
des  Patienten  auf  beträchtliche  Schwierigkeiten.  Indess  war  das 
Resultat  doch  der  Art,  dass  wir  daraufhin  die  Frage  nach  der  Be- 
deutung des  Venenpulses  entscheiden  konnten. 

Entsprechend  der  hochgradigen  Herzschwäche,  die  zur  Zeit  der 
Aufnahme  deSs  Bildes  16  bestand,  ist  der  Carotispuls  äusserst  klein 
und  wenig  gespannt.  Auch  aus  dieser  Herzschwäche  dttrfte  es  zu 
erklären  sein,  dass  der  Venenpuls  monokrot  ist,  dass  die  Vorhofs - 
thätigkeit  sich  in  ihm  nicht  gesondert  ausprägt.  Das  Wesen  der 
Sache,  die  abnorm  lange  Dauer  der  Venendiastole,  die  syn- 
chron der  Carotisdiastole  andauert  und  der  Zeitdauer  dieser  bis  zum 
Eintritt  der  Bttckstosswelle  entspricht,  lässt  sich  indess  auch  hier 
noch  erkennen.  Mit  der  Herzdiastole  coUabirt  auch  hier,  wie  die 
Arterie,  so  die  Vene.  Also  auch  hier  trotz  bereits  hochgradiger  Herz- 
schwäche herzsystolischer  Venenpuls,  herzdiastolischer  VenencoUaps. 

Damit  stimmte  das  Resultat  der  anatomischen  Untersuchung,  die 
unzweifelhaft  eine  mangelnde  Schlussfähigkeit  der  Tricuspidalklappe 
ergab,  überein. 

Etwas  abweichend  waren  die  Verhältnisse  in  dem  nachfolgenden 
Falle,  von  dem  die  Figuren  17  stammen. 

Der  Kranke,  ein  26 jähriger  Landmann,  leidet  angeblich  seit  seinen 
'  frühesten  Kinderjahren  an  Herzklopfen,  das  sich  allmählich  mehr  nnd  mehr 
steigerte.  Bereits  seit  langer  Zeit  will  Patient  bemerkt  haben,  dass  bei 
etwas  kühlerer  Temperatur  Gesicht  nnd  Hände  dnnkelblan  werden. 

Die  Untersuchung  des  mittel  kräftigen,  ziemlich  gut  genährten  Patienten 
ergab  äusserst  starke  Cyanose,  dunkelblaue  Färbung  des  Gesichts,  beson- 
ders der  Wangen,  Lippen  nnd  Nase.  Der  Hals  kurz  ulid  dick ;  die  Venen 
beiderseits  sehr  stark  gefüllt  nnd  ausgedehnt,  links  stärker  wie  rechts. 
Links  deutliche  Bnlbuspulsation ,  rechts  schwächere  Venenpnlsation.  Die 
ganze  Herzgegend  stark  yoi^ewOibt.  Im  6.  Intercostalraum  4  Gm.  nach 
aussen  yon  der  Mamillarlinie  fühlt  man  den  sehr  starken  Herzimpnls ;  der- 
selbe ist  in  einer  Ausdehnung  yon  3  Cm.  dentlich  sieht-  und  ftthlbar.    Die 
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HariMtioD  ist  hftnfig  nDragalmlang,  es  wscbMln  stärkere  mit  aohwioheren 
StStMO,  sber  im  Gnseo  ist  der  Herseboe  deatUefa  bebend. 

Bisweilen  fDblt  man  wo  Idchtea  diutoliecbes  H-^istement.  Im  &.  In- 
tereostalrsam  sieht  man  ebeofslls  eioe  sehr  dentlicbe  EncbOttening,  ^e 
indesB  bedeutend  scfawX- 

cber  tls   die  der  Herz-  Figur  iTs. 

q>itte  ist;  in  Bezug  snf 
die  Herzphuen  verbilt 
de  sich  umgekehrt  wie 
der  SpitzenatoBS.  Auch 
sn  dieser  Stelle  fliblt  msn 
Im  4.  Interceitslrsum 
noch  etwas  nach  ansseo 
von  der  Parastarnallinie 
ein  sehr  schwacbea  Fri- 
mUsement.  Ausserdem 
wird  die  ganze  Regio  cor- 
dis  mit  jeder  Herzaction 
leicht  gebobeo.  DieHera- 
dtmpfang  Oberaobreitet 
nach  rechts  um  1  Quer- 
fiager  den  rechten  Ster- 
nalrand;  nach  links  Über- 
ragt sie  den  SpitzenstOBS  nicht,  nadi  aufwirts  reicht  irie  bis  in  den  3.  lu- 

F^ir  >7b. 


An  der  Spitze  hSrt  man  ein  zartes  hauchendes  systolisches  Gerinscb, 
anm  zweiten  nicht  schsrf  begrenzten  Ton.  An  der  Tricnspidalis  ein  sehr 
laotea  eanBendes  systoliaehes  Qerinsch  mit  kurzem  Vorschlag.  An  der 
Aorta  dasselbe,  aber  viel  schwächer.  An  der  Palmonalis  dasselbe,  aber 
Btlrker  als  an  der  Aorta.  In  der  ganzen  rechten  Hilfte  der  Herzdimpfnug 
ist  das  Gerinsdi  viel  lauter  als  in  der  linken  und  zwar  bis  zur  Hohe  der 
3.  Bippe;  TOn  da  nach  oben  Terhilt  es  meb  amgekebrt  In  der  Carotis 
iwei  Iwse  Töne. 

Von  dem  flbrigen  Befunde  sei  hier  nur  erwihnt,  dass  die  Leber  stark 
vergrOssert  war;  in  der  Hamillarlinie  tlbemigte  sie  um  2  Qnerfinger  deo 
Rippenbogen,  in  der  Medianlinie  om  Handbreite. 
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Was  nun  das  Verhalten  des  Jugalarveneopttlses  betrifft,  so  ent- 
sprach seine  Form  nicht  ganz  dem  gewohnten.  Wohl  war  an  yielen» 
wenn  auch  nicht  an  allen  Venenpulsbildem  dieses  Kranken  Ana- 
dikrotie  nachweisbar,  indess  lag  die  zweite  Zacke  viel  höher  als  ge- 
wöhnlich,  am  Caryengipfel ;  nicht  selten  lag  die  zweite  Zacke  des 
anakroten  Schenkels  sogar  etwas  tiefer  als  die  erste.  Schon  darum 
dflrfte  diese  zweite  Zacke  am  Curvengipfel  nicht  im  Sinne  der  ge- 
wöhnlichen Anadikrotie  aufzufassen  sein ,  vielmehr  entsprach  dieselbe 
der  arteriellen  Klappenschlusszacke.  An  einzelnen  Bildern,  so  bei- 
spielsweise in  Figur  17  b,  ist  auch  abgesehen  von  dieser  hochgelegen 
^en  zweiten  Zacke  die  Anadikrotie  noch  erkennbar. 

Indess  war  trotz  dieser  Abweichungen  die  zeitliche  Ueberein* 
Stimmung  zwischen  Venen-  und  Arterienpuls  noch  gut  erkennbar.  In 
den  meisten  Bildern  ist  die  Vorhofsystole  in  der  Venenpulscurve  gar 
nicht,  in  anderen  nur  schwach  angedeutet,  oder  sie  geht  unmerklich 
in  die  Kammersystole  über.  Der  Kammersystole,  resp.  Arteriendia- 
stole  entspricht  ein  gleichzeitiges  Anschwellen  der  Vene,  das  ent- 
weder mit  Beginn  der  Carotissystole  eine  leichte  Unterbrechung  er- 
fährt oder  continuirlich  bis  zum  Eintritt  der  Klappenschlusswelle 
andauert 

Im  Wesentlichen  findet  sich  demnach  auch  hier  wieder  im  Oegen* 
satze  zum  Normalyenenpulse  herzsystolische  Venenanschwellung,  herz- 
diastoÜBcher  VenencöUaps ,  wie  dies  auch  in  unzweilelhafter  Weise 
aus  Figur  18a  und  b  hervorgeht,  die  das  zeitliche  Verhftltniss  des 
Venenpulses  zum  Herzspitzenstoss  wiedergeben.  Man  sieht  hier  die 
Venendiastole  andauern  bis  zum  Eintritt  der  Klappenschlusszacke  des 
Spitzenstosses,  dann  erst  naqh  einer  kurzen  zweiten  Erhebung  in  die 
Descensionslinie  übergehen. 

Bei  der  Complicirtheit  des  vorliegenden  Falles  dürften  die  ge- 
ringen Formabweichungen  dieser  Bilder  von  den  bisher  gesehenen 
Formen  des  echten  Venenpulses  kaum  befremden.  Zweifelsohne  han- 
delte es  sich  hier  um  einen  angeborenen  Herzfehler.  Mit  Sicherheit 
konnte  eine  Tricuspidalklat>peninsufficienz  angenommen  werden ;  da- 
mit stimmt  auch  das  Verhalten  des  Venenpulses  überein.  Der  übrige 
Befund  gestattet  kaum  eine  ganz  bestimmte  Diagnose,  so  dass  ich 
von  einer  genaueren  Analyse  an  dieser  Stelle  absehen  zu  sollen 
glaube.  Immerhin  ist  auch  dieser  Fall  nur  geeignet,  das  früher  be- 
züglich des  Venenpulses  der  Tricuspidalklappeninsufficienz  Gesagte 
zu  bestätigen.  Die  klinischen  Symptome  sprachen  entschieden  für 
das  Vorhandensein  einer  Tricuspidalklappeninsufficienz  und  eines  da- 
durch entstandenen  Venenpulses.    Die  graphische  Untersuchung  be- 
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ititigte  dieM  Annabme,  sie  ergab  einen  positiven  syitolisohen 
VenenpnU  im  OflgensaUe  sam  negatirea  VenenpaU  des  GflenndeD. 

Wenn   aaeb   in  vielen ,  ja 
Tiellfiobt  den  meisten  F&llen  von  '^'  '^*' 

Tricas^ndalklappeninsufficienz 
mit  Jogvlarrenenpula  die  Frage, 
ob  es  sieb  nm  einen  positiven 
oder  negativen  Veaenpnle  ban- 
delt, sebon  ans  dem  Obrigen  pby- 
sikaliseben  Befnnde  la  beantwor- 
ten sein  dürfte,  so  begegnet  man 
doeb  sQweilen  solchen  FftUen,  in 
denen  die  Entscfaeidang  dieser 
Frage  anf  Schwierigkeiten  stOsst. 
Die  OröBse  nnd  fUrke  des  Ve- 
neopnlsea  ist  in  keiner  Weise 
entsebeidend.  Ist  das  Venensy- 
Stern  stärker  gefallt,  die  Herz- 
ktaft  dabei  eine  gnte,  so  kann 

trotx  vollständiger  Schlntsfftbigkeit  der  Trionspidalklappe  ein  starker 
Venenpols  vorhanden  sein.  Indess  kann  eine  Ueberfllllnng  des  Ve- 
nensystema  nnd  des  rechten 

Henens  zwar  kräftige   Ve-  *^*"'  '^''■ 

nenpalse  veranlassen,  aber 
diese  werden,  solange  die 
Trionspidalklappe  schiiesst, 
nie  berzsystoHsche,  sondern 
stets  nnr  diastolisch  -  ptäsy- 
stoliscbe  sein  können.  Auch 
wenn  der  Venenpula  nur  in 
der  Form  des  Bnlbaspnlses 
auftritt,  läset  sieb  dessen  Be- 
deutung nicht  ohne  Weiteres 
erairen.  Auch  dieser  kann 
bald  ein  verstärkter  norma- 
ler in  der  Weise  sein,  dass 
mit  jeder  Vorhofsystole  eine 
retrograde  Welle  bis  znm 
Bnlbas  sich  erstreckt,  oder  er  kann  ein  präsystolisch- systolischer  in 
Folge  von  TricospidalklappeninsafSciena  Bein.  Das  Criterium  fSr  die 
Bedeatnng  des  Venenpulses  liegt  demnach  in  den  zeitlichen  Verhält- 
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nissen.  Denn  auch  bei  völlig  Gesnoden  kommt,  wie  wir  gesehen, 
selbst  ohne  Venenklappeninsuffidenz  ein  Halsvenenpuls  vor.  Besteht 
Ueberfallnng  des  rechten  Herzens  und  HalsveDenhüppeniDsuffioieiu, 
so  und  gewiss  Bedingungen  ffir  eine  Verstärkung  des  VeDenpnlses 
gegeben;  es  kann  die  präsystolische  Welle  sich  unter  Umst&ndeii 
viel  wfflter  als  in  der  Norm  surUckerstrecken;  aber  immer  ist  dieser 
Puls  sehr  wesentlich  verschieden  von  dem  echten  Venenpalse  der 
Tricuspidalinsnffidenz.  Ea  ist  darum  gewiss  Bamberger  in  dem 
zuerst  von  ihm  aufgestellten  Satze  beizustimmen,  dass  der  Veuenpuls 
du  pathognomoDiBohes  Zeichen  der  TrionepidalinsuffioieDE  ist,  aber 
nur  unter  der  Voraassetznng,  dass  man  unter  diesem  Venenpulae 
dne  synehron  der  Herzsyatole  erfolgende  Venenanschwellang ,  den 
eigentlichen  heTzsyatoIisehen  Venenpuls  versteht. 

Eine  Halsrenenhlappeninsufficienz  kann  wohl  die  gleiche  oder 
eine  Ähnliche  Pulsform  erzeugen,  aber  die  Venenpulswelle  wird,  da 
ja  die  Eerzsystole  keine  Welle  in  das  Venensystem  zurflckwerfeo 
kann,  hier  nie  rein  systolisch  sein  und  die  Zeitdauer  der  gesammten 
Herzsyatole  wie  dort  einnehmen. 

Die  Frage,  ob  im  gegebenen  Falle  der  Venenpuls  ein  positiver 
systolischer  oder  ein  negativer,  resp.  präsystolischer  sei,  wird  darum 
in  manchen  Fällen  nicht  ohne  Weiteres  aus  der  Inspection,  mit 
Sicherheit  dagegen  stets  mittelst  der  graphischen  Methode  entsehiedeD 
werden  können. 

Als  ein  solches  Beispiel,  in  dem  die  graphische  Methode  die 
Diagnose  wesentlich  erleichterte,  fahre  ich  zum  Schlüsse  folgenden 
Fall,  von  dem  Curve  19  aufgenommen  ist,  an. 

FIgnr  19. 


Es  handelte  sich  um  einen  52jihrigen  Manii,  der  mit  hochgrtdiget 
Dyspnoe  zur  Aufnahme  kam.  Die  Venen  am  Halae  waren  beiderseits  sehr 
Btsrk  anagedehnt,  zeigten  ausgesprochene  palsirende  Bewegungen,  auch  ttber 
den  Bolbna  hinauB.  Die  Hertthätigkeit  in  grosser  Aasdebnang  fUhl-  und 
sichtbar.  Die  Insserate  Grenze  reichte  im  6.  Intercostalraum  bis  1  Cm. 
vor  die  vordere  Axillarlinie.     Die  aufgelegte  Hand  fSbU  von  dieser  Stelle 
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ab  bis  inm  linken  Bippenbogen  in  querer  Ansdehnnng  ein  deoflichee  Pri- 
missement*  Am  atirluiten  fthlbar  ist  die  Herzthitigkeit  im  5.  Intercostal-» 
nun  in  der  Linea  mamillmris.  Die  Heradimpfnng  reicht  nach  rechts  fast 
bis  snr  Parastemallinie ;  nach  links  endigt  ne  IV2  Cm.  yor  der  linken 
Axillarlinie;  die  obere  Orenae  liegt  an  der  4.,  die  untere  an  der  7.  Kppe. 
An  der  Herzspitse  hört  man  ein  lautes  systolisches  Sausen  ^  des^eichen 
an  der  Tiicuspidaiis,  nach  den  grossen  Oeftssen  zu  wird  das  systolische 
Geriusch  schwicher,  der  2.  Pnhnonalton  sehr  yerstftrkt.  Radialpuls  kaum 
ftlhlbar. 

Von  vorneherein  konnte  man  im  vorliegenden  Falle  zweifelhaft 
seiui  ob  die  Tricuspidalklappe  schlossffthig  sei  oder  nicht  Die  gra- 
phische Untersuchang  gab  sicheren  Entecheid.  Sie  zeigtei  wie  Fig.  19 
ergibt,  daas  der  Yenenpols  nicht  der  Herzsystole  entsprach,  vielmehr 
mit  der  Herzsystole  abfiel.  Trotz  hochgradiger  UeberfttUung  des  Ve- 
nensystems  und  ausgesprochenen  Venenpulsen  handelte  es  sich  hier 
nicht  am  eine  anomale  Bewegung,  sondern  nur  um  eine  Steigerung 
der  normalen  Venenpulsation.  Damit  stimmte  auch  die  anatomische 
Untersuchung  flberein,  die  alte  adhtsive  Plearitis,  Dilatation  sftmmt- 
licher  Herzhöhlen  mit  leichter  Hypertrophie  rechts,  Stauungsniere  and 
aUgemeinen  Hydrops  ergab,  dagegen  das  Fehlen  einer  absoluten  wie 
rdativen  Insufficienz  der  Tricuspidalklappe  nachwies. 

Aehnlicher  Fftlle,  in  dpnen  die  graphische  Untersuchung  sofort 
eine  Entscheidung  Aber  die  Bedeutung  des  Venenpulses  ergab,  wfth- 
rend  die  sonstige  klinische  Untersuchung  dies  zweifelhaft  liess,  könnte 
ich  noch  manche  anffihren. 

DasB  es  endlich  auch  Fftlle  gibt,  in  denen  bei  Ueberfttllung 
des  Venensystems  mit  dem  B^nne  der  Herzsystole  resp.  Arterien- 
diastole  eine  ganz  kurze  kleine  Welle  in  der  Vene  sich  bemerkbar 
macht,  wurde  bereits  oben  erwfthnt.  Indess  wfthrt  hier  diese  venöse 
Stauung  nie  wfthrend  der  ganzen  Dauer  der  Herzsystole  an,  ist  viel- 
mehr sofort  wieder  von  einer  Entleerung  der  Vene  gefolgt. 

Oanz  anders  bei  der  echten  Tricuspidalklappeninsufficienz ,  bei 
der  wfthrend  der  ganzen  Dauer  der  Systole  die  Venenanschwellung 
fortwährt. 

Dies  im  Wesentlichen  die  Resultate  meiner  Untersuchungen.  Ich 
glaube  hiermit  nicht  allein  den  Beweis  für  die  Richtigkeit  der  in 
meiner  früheren  kurzen  Abhandlung  (1*  c.)  aufgestellten  Sfttze  erbracht, 
sondern  auch  die  Unterscheidungsmerkmale  der  wichtigsten  Formen 
des  Venenpulses  festgestellt  zu  haben.  Ich  verhehle  mir  nicht,  dass 
Aach  diese  Arbeit  noch  zahlreiche  Lflcken  aubuweisen  hat  und  dass 
sie  noch  manche  Frage  unbeantwortet  Iftsst;  indess  schien  mir  doch 
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in  den  hier  vorliegenden  Beobaohtnngen  manohe  nicht  nninteresaante 
nene  Thatsaehe  gegeben,  die  der  Mittheilung  werth  ersehien. 

Die  hanptsächlichBten  Resultate  der  hier  mitgetheilten  Unter- 
sachongen  glaube  ich  in  folgenden  S&tzen  zuBammenfassen  zu  können 

1.  Bei  Thieren  (Hunden  und  Kaninchen)  findet  sich  in  der  Norm 
MteU  eine  putsatorisehe  Bewegung  in  der  Vena  jugutaris. 

2.  Bei  vielen  gesunden  Mensehen  lässt  sich  gleic/^falls  ein  Puls  in 
der  Vena  jugularis  nachweisen;  es  ist  mit  grösster  Wahrschein- 
lichkeit anzunehmen,  dass  auch  beim  MenscheA  ein  Puls  in  der 
Vena  jugularis  normaler  Weise  stets  vorhanden  ist. 

3.  Der  normale  Puls  der  Vena  jugularis  ist  negativ;  er  beruht  nicht 
auf  einer  herzsystolischen  rückläufigen  Welle,  hat  vielmehr  seinen 
Grund  in  dem  je  nach  den  einzelnen  Herzphasen  bald  beschleu- 
nigten, bald  verlangsamten  Abfluss  des  Venenblutes  in  das  rechte 
Herz. 

Der  normale  Puls  der  Vena  jugularis  fallt  synchron  der  Herz- 
Systole  ab,  steigt  synchron  der  Herzdiastole  und  Vorhofsystole 
an.  Er  verhält  sich  demnach  umgekehrt  wie  der  Arterienpuls. 
Mit  der  Herzsystole,  resp.  Vorhofsdiastole  wird  der  Abfluss  des 
Venenblutes  in  das  rechte  Herz  jedesmal  beschleunigt  {herzsysto- 
lischer  Venencollaps);  mit  der  Diastole  wird  der  Abjbus  verlang- 
samt, resp.  erschwert  (herzdiastolische  VenenanschweUung). 

4.  Der  normale  Jugularvenenpuls  setzt  keineswegs  eine  Sehlussun- 
fahigkeit  der  Halsvenenklappen  voraus. 

5.  Es  gibt  keine  scharfe  Grenze  zwischen  Venenundulation  und  Venen- 
puls;  diese  Unterscheidung  ist  aufzugeben.  Dagegen  hat  man 
strenge  zu  unterscheiden  zwischen  einem  negativen  und  einem  posi- 
tiven Venenpuls. 

6.  Der  Venenpuls  lässt  sich  bei  Thieren  nicht  nur  in  der  Vena  jugu- 
laris, sondern  auch  an  zahlreichen  anderen  Venen,  insbesondere 
auch  in  einem  grossen  Abschnitte  des  Gebietes  der  Vena  cava  m- 
Jerior  nachweisen. 

7.  Der  normale  Venenpuls  hat  nicht,  wie  Mos  so  behauptet,  seinen 
Grund  in  dem  in  Folge  der  Volumsschwankungen  des  Herzens 
wechselnden  negativen  Thoraxdruck;  derselbe  besteht  vielmehr 
auch  nach  Eröffnung  des  Thorax  unverändert  fort  und  ist  direet 
durch  die  Herzaction  selbst  veranlasst. 

8.  Ausser  dem  normalen  negativen  Venenpulse  gibt  es  auch  einen 
positiven  herzsystolischen  Venenpuls.  Beim  Menschen  beobachte 
man  diesen  vor  Allem  in  der  Vena  jugularis,  wie  in  der  Leber 
{Lebervenenpuls). 
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9.  DwBMer  ponihe  rückläufige  VenenpuU  kann  nur  bei  Scklusntnfahig' 
keitder  Trfcuspidalklappe  vorkommen;  er  ist  darum  als  ein  sicheres 
Ketmxeiehen  dieser  9u  betrachten. 

10.  Das  Characteristieum  dieses  posäieen  rückläufigen  Venenpulses 
liegt  nicht  in  einer  besonderen  Form  seines  Sphygmogramms,  son- 
dern in  den  zeitlichen  Verhältnissen.  Im  Gegensatze  zum  nor^ 
wialen  Venenpulse^  der  systolisch  negativ  ist»  ist  dieser  systolisch 
positiv. 

1 1.  Dieser  der  Herzsystole  synchrone  positive  Venenpuls  erstreckt  sich 
entweder  nur  bis  zum  Bulbus  der  Jugularvene  nach  a^fwärts  und 
stellt  dann  den  positiven  Bulbuspuls  dar;  bei  gleichzeitiger  Ins^f- 
fieienz  der  Halsvenenklappen  kann  sich  die  rückläufige  Welle  auch 
über  die  Bulbusklappe  hinaus  nach  aufwärts  erstrecken  {positiver 
Halsvenenpuls). 

12.  Ausser  dem  positiven  systolischen  Bulbuspuls  gibt  es  auch  einen 
präsystolischen  Bulbuspuls;  dieser  wird  bei  Ueberfullung  des  rech- 
ten Herzens  und  Vorhofs »  aber  schliessender  lYicuspidalklappe 
beobachtet. 

13.  Der  normale  Venenpuls  ist  in  der  Begel  anadikrot,  katamonokrot. 
Der  anakrote  Schenkel  entspricht  der  Herzdiastole  und  Vorhof- 
systole,  der  katakrote  der  Herzsystole. 

14.  Nicht  der  erste,  sondern  der  zweite  zeitlich  kürzere,  aber  meistens 
steiler  ansteigende  Schenkel  der  anadikroten  Welle  entspricht  hier 
der  Systole  des  Vorhofs.  Der  Systole  der  Kammer  entspricht 
der  katakrote  Schenkel. 

15.  In  Fällen  hochgradiger  Herzschwäche  wird  die  Anadikrotie  des 
Venenpulses  nicht  selten  vermisst;  der  anakrote  Schenkel  kann 
dimn  monokrot  sein. 

16.  Auch  der  Venenpuls  der  Tricuspidalklappeninstifficienz  zeigt  Di- 
krotie  des  aufsteigenden,  Monokratie  des  absteigenden  Schenkels. 
Bei  abnehmender  Herzkrq/i  wird  auch  bei  ihm  der  Anadikrotis- 
mus  oft  undeutlich  oder  verschwindet  selbst  ganz. 

17.  Die  Grösse  des  Venenpulses  ist  kein  entscheidendes  Criterium  für 
dessen  Bedeutung. 

Bei  Krankheiten,  die  mit  einer  st&rkeren  FflUung  des  Venen - 
systemg  nnd  des  rechten  Herzens  einhergehen,  erreieht  der  Venen- 
puls  oft  eine  sehr  beträchtliche  Grösse,  ohne  im  Uebrigen,  insbe- 
sondere in  Betreff  der  zeitlichen  Verhältnisse  von  dem  Verhalten  des 
normalen  Venenpnlses  abzuweichen;  nur  die  Vor h of s welle  ist  hier 
in  der  Regel  beträchtlich  vergrössert 

Das  Entscheidende  liegt  allein  in  den  zeitlichen  Verhältnissen. 


^2  I.  RiBOBL,  Normaler  und  palliolog»cher  YenenpolB. 

Demnach  kann  man  zwei  Hauptformen  nnteraeheiden :  1.  den 
normalen  systoliBch  negativen  oder  diastolisch  präsysto- 
lischen Yenenpuls;  2.  den  echten  rflcklftufigen  oder  posi- 
tiven präsystolisch-systolischen  Venenpals;  letzterer  kommt 
nnr  bei  Schlussunffthigkeit  der  Tricuspidalklappe  vor.  Dieser  rQck- 
Iftufige  Venenpuls  kann  auch  in  die  untere  Hohlvene  sich  fortsetzen 
und  dort  als  Lebervenenpuls  erscheinen.  Der  echte  Lebervenen- 
puls ist  stets  prtsystolisch-systolischer  Natur  und  stellt  darum  ein 
sicheres  Kennzeichen  der  Schlussunffthigkeit  der  Tricuspidalklappe  dar. 

Gewissermaassen  als  Mittelform  zwischen  beiden  kann  man  den 
verstärkten  diastolisch-prftsystolischen  aufstellen,  wie  ein 
solcher  hftufig  bei  mit  UeberfQllung  des  rechten  Herzens  einhergehen- 
den Erkrankungen  beobachtet  wird.  Hier  ist  vor  Allem  die  präsy- 
stolische Welle  oft  stark  ausgeprftgt.  Dieser  kann  bei  sehr  betracht- 
licher Stauung  und  guter  Herzkraft  auch  in  der  Form  eines  präsy- 
stolischen Bulbuspulses  auftreten  im  Gegensatze  zum  systolischen 
Bulbuspuls,  der  eine  Schlussunffthigkeit  der  Tricuspidalklappe,  da- 
gegen Scblussffthigkeit  der  Bulbusklappen  voraussetzt. 

Gi essen,  August  1881. 
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Zur  Lehre  von  den  chronischen  Katarrhen  der  Schleimhaut  der 
Harnwege  und  der  Cystenbildung  in  derselben. 

Von 

Wilhelm  Bbatein 

iA  OMtisv«a. 

(Hienn  Tafd  I.) 

Die  ErgrflnduDg  der  ätiologischen  Beziehungen  mancher 
Katarrhe  der  Schleimhaut  der  Harnwege,  insbesondere  die 
Beantwortung  der  Frage,  ob  dieselben  im  eonereten  Falle  dureh  tuber- 
cnlöae  Erkrankung  derselben  veranlasst  werden,  ist  für  den  Arzt 
gar  nicht  selten  mit  grossen,  ja  unflbersteiglichen  Schwierigkeiten 
verknüpft.  In  den  nachfolgenden  Bl&ttem  soll  ein  in  dieser  Be- 
ziehung Aufklärung  versprechender  diagnostischer  Behelf  mitgetheilt 
werden.  Ausserdem  will  ich  hier  einige  Bemerkungen  über  die  Ent^ 
Wicklung  der  Cysten  in  der  Schleimhaut  der  Harnwege, 
welche  sich  nicht  gerade  h&ufig  mit  den  Entzttndnngen  derselben 
vergesellschaften,  mittheilen. 

Ich  schicke  diesen  Erörterungen  die  Beobachtung  voraus,  an 
welche  sich  dieselben  anlehnen. 

I.  Krankengeschichte. 

48 jähr,  früher  bis  auf  einen  „  Anstoss  von  Lungenentzündung "  an- 
geblich ganz  gesunder  Mann.  Derselbe  leidet  seit  mehreren  Jahren  an 
einer  Eiterung  der  oberen  Hamwege,  welche  sich  einmal  mit  einer  stär^ 
keren  Hämaturie  complicirt  hat,  Patient  erliegt  einer  sich  ziemlich 
schnell  verbreitenden  und  hochgradigen  Lungenphthise  unier  colliqua- 
Oven  Erscheinungen. 

Aus  dem  KraskenjonrDale  füge  ich  noch  folgende  Details  hinzu: 

Patient,  ein  4 8 jähr.  Fabrikarbeiter,  Carl  Hartmann  aus  Orone  bei  Göt- 
tiogen,  kam  am  3.  Febr.  1878  auf  die  mediciniscbe  Klinik  wegen  „Blut 
im  Harn«. 

In  früherer  Zeit  will  Patient  immer  gesond  gewesen  sein;  nur  hat  er 
vor  8 — 9  Jahren  einen  i^  Anstoss   ?on  Lnngenentzflndung  **  gehabt.     Vor 


64  IL  Ebstisin 

2  Jahren  (1876)  ist  er  nach  Answeia  des  KrankenjoarDals  und  zwar  wegen 
Pyelitis  id  der  Klinik  vom  23.  Jani  bis  8.  Juli  behandelt  worden.  Vier- 
sehn Tage  Yor  Weihnachten  1877  will  er  an  Rhenma-fthnlichen  Bchmersen 
saerst  im  linken,  dann  im  rechten  Bein  gelitten  haben,  welche  zuletat  ins 
Genick  gesogen  nnd  nach  4  Wochen  verschwanden  sein  sollen.  Am  31.  Jan. 
1878,  also  4  Tage  vor  seiner  Aufnahme,  bemerkte  Patient,  dass  sein 
Harn  blutig  gefärbt  war.  Der  Harn  soll  bei  der  Entleerung  zuerst 
hell  abgeflossen  sein,  die  spftteren  Partien  wurden  dunkler  und  schliesslich 
exquisit  blutig.  Am  anderen  Morgen  kamen  mit  dem  Harn  einige  Blutge* 
rinnsei.     Die  Urinentleerung  machte  keine  Beschwerden. 

Pat.  erscheint  bei  der  Untersuchung  als  ein  blasser  Mann  von  g^ter 
Ernährung.  Körpergewicht  122  Pfund.  Beschwerden  werden  nicht  geklagt. 
—  Appetit  ist  gut.  Stuhl  geregelt.  Normale  Hanttemperatur.  Die  rechte 
Thoraxhälfte  ist  etwas  abgeflacht  gegenüber  der  linken,  dehnt  bei  tieferem 
Athmen  sich  auch  etwas  weniger  aus  als  diese.  Rechts  vorn  unten  finden 
sich  alte  SchrOpfkopfnarben.  Rechts  hinten  oben,  etwas  mehr  rechts  hinten 
unten  findet  sich  eine  massige  Dämpfung  des  Percussionsschalles.  In  den 
Lurfgenspitzen  hört  man  weiches  Athmen  mit  etwas  protrahirtem  Exspira- 
tionsgeräusch.     Die  Herztöne  sind  rein. 

Der  Bauch  ist  von  normaler  Configuration.  Man  sieht  geringe  Pul- 
satio  epigastrica.  In  den  Nierengegenden  werden  keine  Schmerzen  geklagt, 
ebenso  wenig  an  der  Lenden  Wirbelsäule.  Ein  Tumor  im  Bauch  ist  nicht  su 
fohlen.  Prostata  fühlt  sich  hart  an,  ist  glatt,  schmerzlos;  die  rechte  Hälfte 
ist  etwas  grösser  als  die  linke.  An  den  Hoden  ist  nichts  Krankhaftes  zu 
fahlen. 

Der  Urin  ist  dunkel  braunroth,  lässt  beim  Stehen  ein  schwärzliches 
Sediment  absetzen.  Die  Färbung  nimmt  von  ob^n  nach  unten  an  Inten- 
sität mehr  und  mehr  zu.  Reaclion  sauer.  Ausser  rothen  Blutkörperchen 
und  einer  auffälligen  Menge  von  Lymphkörperchen  ergibt  das  Uarnsedi- 
ment  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  keine  weiteren  Formbestand-^ 
theile.     Der  Kranke  verblieb  bis  zum  15.  Febr.  auf  der  Klinik. 

Der  Urin  wurde  stetig  heller.  In  den  ersten  4  Tagen  entsprach  seine 
Farbe  Nr.  8  (rothbrann)  der  Neubsuer-Vogerschen  Farbentabelle  ffir  den 
Urin,  in  den  nächsten  3  Tagen  Nr.  7  (braunroth),  in  den  folgenden  4  Tagen 
Nr.  6  (roth)  und  nachher  Nr.  4  (rothgelb).  Gleichzeitig  stellte  sich  statt 
des  rothen  ein  reichliches  gelbweisses  Sediment  ein,  welches  lediglich  aus 
Rundzellen  bestand.  Der  Urin  enthielt  dabei  auch  kein  Eiweiss  mehr,  wel- 
ches, so  lange  Blut  im  Harn  war,  natfirlich  vorhanden  gewesen  war.  Die 
Harnmenge  schwankte  während  der  ganzen  Zeit  zwischen  1400 — 2200  Gern. 
Fieber  war  nie  vorhanden  gewesen.  Das  Körpergewicht  hatte  um  2  Pfund 
(124  Pfund)  zugenommen,  als  der  Kranke  am  15.  Febr.  seine  Entlassung 
begehrte. 

Jedoch  stellte  sich  der  Kranke  bereits  am  18.  April  desselben  Jahres 
wieder  zur  Aufnahme  in  der  Klinik  ein.  Er  war  in  seiner  Ernährung  be- 
deutend zurflckgekommen  (Gewichtsabnahme  von  9  Pfun^  —  115  Pfund) 
und  klagte  Ober  Schwäche  in  den  Beinen  und  Ober  Husten. 

In  den  Lungen  trat  die  Dämpfung  in  der  rechten  Spitze  deutlicher 
hervor;  das  Athemgeräusch  war  daselbst  abgeschwächt. 

Der  Harn  war  sehr  trflbe,  gelb,  zeigte  ein  starkes  eitriges  Sediment, 
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enthielt  etwas  Biweisa.  Elastische  Fasern  waren  in  dem  Bodensats  nioht 
oiohznweiseo.  Die  Farbe  des  Urins  schwankte  zwischen  rothgelb  und  gelb 
(Nr.  4  nnd  3  der  Nenbaaer^Vogersohen  Farbentabelle).  Die  Hammenge 
und  das  apee.  Gewicht  waren  normal.  Nor  am  2.  Tag  war  die  Temperatur 
etwu  erhöbt;  sonst  war  der  Patient  im  Hospital  fortdanemd  bis  an  seiner 
EntlaBsoDg  fieberfrei. 

Er  erholte  sich  sichtlioh.     Folgende  Körpergewichte  sind  notirt: 
19.  April   113  Pfand.       2.  Mai  119  Pfund.        16.  Mai  125  Pfund. 
25.  April   113  Pfbnd.       9.  Mai  122  Pfund.       23.  Mai  130  Pfund. 

Besehwerden  Seitens  der  Harnwege  waren  nie  yorhanden.  Das  eitrige 
Sediment  wurde  etwas  geringer,  der  Harn  war  aber  noch  eiweisshaltig,  jus 
der  Kranke  am  30.  Mai  auf  seinen  Wunsch  wieder  entlassen  wurde. 

Am  13.  Jan.  1879  wurde  der  Kranke  aum  3.  Male  in  die  Klinik  auf- 
genommen. Schwftchegefflhl,  Husten  und  Urinbeseh werden  yeranlassten  ihn, 
bei  ans  Hflife  au  suchen.  Das  Körpergewicht  war  von  130  Pfund,  welche 
er  bei  der  letzten  Entlassung  wog,  auf  102  Pfund,  also  um  28  Pfund  her- 
nntergegangen.  Die  Untersuchung  der  Lungen  ergab  jetzt  eine  hochgra- 
dige Lungenphthise,  besonders  rechts,  wo  auch  oavernOse  Symptome  nach- 
weisbar waren.    Ausserdem  waren  DurchfUle  vorhanden. 

Der  Harn  zeigte  die  bei  frflberen  Aufnahmen  geschilderten  Eigen- 
Bchaften  betreffs  Menge  und  spec.  Gewicht.  Er  reagirte  sauer,  enthielt  kein 
Blut.  Die  Farbe  war  gelb,  trflbe.  Der  Harn  liess  ein  mehr  oder  minder 
rdchiiches  gelbweisses  Sediment  fallen,  bestehend  aus  Lymphkörperchen, 
welche  zum  Theil  zu  grossen  Haufen  vereinigt  und  auch  geschrumpft  sind. 
Auch  makroskopisch  zeigten  sich  im  Harn  grössere  schleimige  OerinnseL 
Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Harnsediments  ergab  ferner  eine  Reihe 
grösserer  runder  Zellen  mit  dunklen  Kömchen,  Bacterienhaufen ,  Pflaster- 
epithelzellen.  Hameylinder,  Krystalle,  elastische  Fasern  wurden  nicht  auf- 
gefanden.  Nennenswerthe  Beschwerden  Seitens  der  Hamorgane,  sowie  Be- 
idiwerden  beim  Urinlassen  wurden  vom  Patienten  nicht  geklagt.  Der  Harn 
war  nicht  immer  eiweisshaitig ,  nur  an  einzelnen  Tagen  liess  sich  in  dem 
filtrirten  Harn  ein  niemals  hochgradiger  Eiweissgehalt  nachweisen. 

Beständig  fast  war  ein  atypisches,  mittlere  Qrade  indessen  nicht  über- 
steigendes^ Fieber  vorhanden.  Besonders  stib  ftnem  vitae  war  nur  an  we- 
nigen Tagen  der  Pat.  fieberfrei.  Das  Körpergewicht  nahm  auffallend  ab. 
Es  ergaben  die  Wägungen  vom 

13.  Januar  102  Pfund.  29.  Januar  98  Pfund.  19.  Februar  95  Pfund. 
16.  Januar  98  Pfand.  6.  Febr.  98  Pfund.  26.  Februar  92  Pfund. 
23.  Januar     98  Pfund.      12.  Febr.     97  Pfund. 

Am  2.  März  1879  erfolgte  der  Tod  nach  mehrtägiger  Agone,  während 
deren  der  Kranke  bewusstlos  war  und  mehrfach  Zuckungen  in  den  Extre- 
mitäten hatte. 

Die  Seeüonsdiagnose  (Herr  Prof.  Orth)  war  folgende: 
Chronische  Lungenphthise  mit  Cavemen  rechts.     Frische  käsige 

Pneumonie  mit  serofibrinöser  Pleuritis  links.    Adhäsive  Pleuritis  rechts. 

Tuberculöse  Geschwüre  der  Bronchien  rechierseits,   des  Kehlkopfs  und 

der  Trachea.     Tuberculöse  der  Milz,  Niere,  Leber,  Mesenterialdrüsen. 

J>esquamativer  Katarrh  des  Darmes,    Chronische  Nephritis  jnit  Atrophie 
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und  Cystenbildung.    Chronische  cystische  Pyelitis,   Ureteritis  und  Ur(h 
cystitis. 

Von  dem  Sectionsprotocoll  selbst  soll  nur  insbesondere  der  Be> 
fand  an  den  Harnorganen,  welcher  ans  hier  yornehmlich  interessirt,  ge- 
nauer mitgetheilt  werden.  Die  stark  abgemagerte  Leiche  aeigt  eine  regel- 
mftBsige  Lage  der  Baachorgane.  Die  linke  Niere,  welche  an  mehreren 
Stellen  Adhärenzen  der  Kapsel  zeigt,  ist  10,5  Cm.  lang,  5,5  Gm.  breit  und 
fast  8  Cm.  dick.  An  ihrer  Oberflftche  sieht  man  zahlreiche  blftnlichrothe 
Narben ;  ausserdem  aber  eine  grössere  Anzahl  von  Cysten,  von  denen  die 
grösste  1  Cm.  im  Dorchmesser  hat  Sie  haben  zam  Theil  einen  gelblichen 
Inhalt.  Sowohl  auf  der  Oberfläche  wie  der  Schnittfläche  der  Nieren  zeigen 
sich  einige  stecknadelkopfgrosse  Tnberkeln.  Auf  der  Schnittfläche  zeigen 
sich  gleichfalls  Cysten  in  Rinden-  nnd  Marksnbstanz.  Entsprechend  den 
Narben  der  Oberfläche  sieht  man  eine  partielle  Atrophie  der  Rinde.  Rinden- 
nnd  Marksnbstanz  der  linken  Niere  sind  flbrigens  blass,  besonders  die  Mark- 
kegel sind  grau-streifig,  nirgends  bemerkt  man  die  Spuren  regressiver  Meta- 
morphose. 

Linke  Nebenniere:  ^nde  fleckig  gelb.  Das  linke  Nieren- 
becken nnd  die  Kelche  desselben  zeigen  eine  stark  geschwollene,  stärker 
als  gewöhnlich  yascnlarisirte  Schleimhaut  Dasselbe  gilt  von  der  Schleim- 
haut des  linken  Harnleiters,  welche  jedoch  nach  unten  noch  stärkere 
Veränderungen  zeigt  und  die  in  der  Nähe  der  Blase  schiefriger  ist.  Ausser- 
dem finden  sich  grössere  und  kleinere  Knötchen,  einige  sind  deutliche  Cy- 
sten; an  den  meisten  ist  der  Inhalt  gelblich  bis  gelbbräunlich.  Wo  die 
Cysten  am  reichlichsten  sind,  erscheint  ihr  Inhalt  eitrig. 

Die  rechte  Nebenniere  yerhält  sich  wie  die  linke,  ebenso  die 
rechte  Niere,  nur  ist  dieselbe  weniger  dick  als  die  linke.  Auch  zeigt 
der  rechte  Harnleiter  dieselben  Veränderungen.  Nur  reichen  hier  die 
Cystenbildungen  bis  in  das  rechte  Nierenbecken,  ja  bis  in  die  Kelche  hin- 
ein. An  der  Mflndung  eines  Nierenkelches  in  das  rechte  Nierenbecken  sitzt 
der  Wandung  eine  1  Cm.  lange,  4 — 5  Cm.  breite  und  2  Cm.  dicke,  weisse, 
stark  glänzende  Masse  auf,  die  sich  von  der  Schleimhaut  trennen  lässt, 
an  welcher  ein  Substanzverlust  erscheint. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Cysten  in  dem  Ureter 
ergibt,  dass  dieselben  eine  dflnne  bindegewebige  Wand  haben.  Die  gelbe 
Farbe  rührt  von  Verfettung  her.  Bei  den  grösseren  Cysten  ist  ein  Epithel 
an  der  inneren  Wand  nicht  zu  erkennen.  (Ueber  die  Epithelauskleidung 
der  Cysten  vergl.  unten  die  Resultate  der  am  gehärteten  Präparat  gemach- 
ten mikroskopischen  Untersuchung).  Die  Harnblase  zeigt  eine  geschwol- 
lene, vielfach  schieferige  oder  fleckig  bläulich-roth  gefärbte  Schleimhaut,  am 
Trigonum  derselben  finden  sich  Cysten,  besonders  in  der  Nähe  der  Mittel- 
linie, wie  in  den  Ureteren. 

Schleimhaut  der  Harnröhre  frei. 

Rechter  Lappen  der  Prostata  etwas  grösser  als  der  linke. 

Am  rechten  Hoden  wenig  Hydrocel^  beide  Hoden  klein,  graubraun. 

Schleimhaut  des  Rectum  geschwollen,  grau  mit  röthlichen  Flecken, 
mit  dickem,  schleimigem  Stratum  bedeckt 
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Die  genauere  ünterBaohung  des  Ureters ,  welche  von  mir  an 
feinen  Durchschnitten  des  in  Alkohol  absolntns  gehürteten  Harnleiters  vor- 
genommen wnrde,  ergab  Folgendes:  Ich  knüpfe  die  Schildemng  des  Be- 
fondes  Tomehmltch  an  die  Beschreibung  eines  Präparates,  welches  so  ziem- 
lich alles  Bemerkenswerthe  und  Wesentliche  zeigt  und  welches  von  dem 
Cniversitfttszeichenlchrer  Herrn  Peters  auf  Tafel  I  nach  der  Natur  ge- 
zeichnet worden  ist  Die  Vergrössemng  ist  eine  schwache.  Der  Ureter 
war,  bevor  er  gehfirtet  wurde,  der  Linge  lang  aufgeschnitten.  Schon  mit 
blossem  Auge  sieht  man  an  dem  Durchschnitt,  dass  die  Innenfläche  der 
Sehleimhaut  mit  kleinen  in  ihren  Dimensionen  sehwankenden  Vorsprflngen 
oder  Knötchen  (a)  besetzt  ist  Die  grössere  Cyste  (b)  misst  in  ihrer  Höhe 
pr.pr.  1,5  Mm.,  in  der  Breite  etwa  1  Mm.  Was  nun  die  epitheliale 
Decke  (c)  der  Harnleiterschleimhaut  anlangt,  so  grenzt  sich  die- 
selbe an  den  meisten  Stellen  ausserordentlich  gut  von  dem  unterliegenden 
Gewebe  ab,  insbesondere  an  einzelnen  Stellen,  wo  sie  in  Folge  der  Prft- 
paration  von  demselben  etwas  abgehoben  erscheint.  Das  Epithel  hat  an  einem 
Balsampriparat  eine  Dicke  von  0,02  —  0,03  Mm.^  und  besteht  aus  einem 
geschichteten  polymorphen  Pflasterepithel.  Gegenüber  dem  Epithel  nor- 
maler und  in  gleidier  Weise  behandelter  Harnleiter  fUlt  in  dem  vorliegenden 
Fall  erstens  vielleicht  die  starke  Cohftrenz  der  einzelnen  Lagen  der  epithe- 
lialen Decke  auf,  welche  hier  eine  geringere  Neigung  hat,  als  in  den  nor- 
malen Harnleitern,  auseinander  zu  blättern,  ausserdem  aber,  was  auch  ihre 
verschiedene  Dicke  an  dicht  aneinander  gelegenen -Schleindiautpartien  er- 
klärt, dass  an  circamscripten  Stellen  eine  reichlichere  Anzahl  epithelialer 
Strata  über  einander  geschichtet  ist.  Die  Untersuchung  der  Schleimhaut 
selbst  ergibt,  aasser  den  schon  makroskopisch  sichtbaren,  bereits  erwähnten 
Hervorragungen  eine  Reihe  kleinerer  Prominenzen  (d).  Es  braucht  wohl 
kaum  gesagt  zu  werden,  dass  das  Epithel  allen  diesen  Erhebungen  und  den 
damit  abwechselnden  Vertiefiingen  genau  folgt.  Das  Schleimhautgewebe 
selbst  ist  mit  Rundzellen,  welche  auf  der  Zeichnung  durch  Pnnktirung  wie- 
dergegeben sind,  dicht  durchsetzt.  Riesenzellen  habe  ich  keine  gesehen. 
Nirgends  fanden  sich  verkäste  nekrotische  Partien.  Inmitten  des  Schleim- 
haatgewebes  sieht  man  zerstrente,  durch  ihre  Endothelien  sich  kennzeich- 
nende, 2um  Theil  auch  noch  mit  Blutkörperchen  gefüllte  Blutgefässe  auf 
Längs-  and  Querschnitten  (e).  Die  in  den  fnngösen  Prominenzen  der 
Schleimhaut  befindlichen  Gefässe  sind  zum  Theil  wohl  nicht  unansehnlich 
erwdtert,  während  die  in  den  tieferen  Schichten  der  Harnleiterwand  befind- 
lichen Gefässdorchschnitte  die  der  gesunden  Ureteren  (z.  B.  habe  Ich  u.  A.  diese 
Maasse  beim  Harnleiter  eines  vierjährigen  Kindes  damit  verglichen)  nicht 
übertreffen.  Die  Rundzelleninfiltration  findet  sich  auch  noch  in  der  Um- 
gebung einiger  der  erwähnten  grösseren  Gefässe  stärker  ausgesprochen, 
weiter  nach  aussen  tritt  dieselbe  aber  gänzlich  zurück.  Bemerkenswerth 
erscheint  nun  auf  dem  Durchschnitt  die  Anwesenheit  pathologischer  Hohl- 
räome.  Wir  sehen  deren  zwei,  einen  grösseren  (/)  und  einen  kleineren  (ff). 
Des  ersteren  habe  ich  schon  oben  gedacht,  als  ich  seine  Maasse  angegeben 
habe.  Dieser  Hohlraum  liegt  zur  Hälfte  etwa  in  das  Harnleitergewebe  ein- 
gebettet, während  er  mit  der  anderen  Hälfte  die  Oberfläche  des  Ureters 
überragt.  Die  Wand  des  Hohlraumes  ist  0,04  Mm.  dick.  Dieselbe  erscheint 
ebenfalls  stark  mit  Rundzellen  durchsetzt.  Die  Innenfläche  dieses  Hohl- 
st 
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raamea  ist  sam  grössten  Theii  mit  einem  deutlichen,  niedrigen  Cylinder- 
epithel  ausgekleidet,  dessen  Anwesenheit  bei  starker  VergrOssemng  zweifellos 
sichergestellt  wurde.  Die  Epithelsellen  verjflngen  sich  nach  dem  oberen 
Thal  der  Cystenwand  za  inuner  mehr  und  fehlen  am  Dach  derselben  yoil- 
kommen ;  ein  Beweis,  dass  die  Zellen  an  letzterer  Stelle  nicht  etwa  bei  der 
Präparation  herausgefallen  sind,  sondern  dass  es  sich  hier  um  einen  wirk- 
lichen Defect  handelt,  welcher  sieh  einstellt,  nachdem  die  Zellen  immer 
niedriger  geworden  sind.  Die  kleinere  Cyste  {ff)  ist  an  dem  Präparat  auch 
als  ein  mohnkorngrosser  Hohlraum  makroskopisch  sichtbar.  Eine  scharf 
abgegrenzte  Wand  fehlt  demselben.  Seine  obere  Decke  bildet  fast  direct 
die  epitheliale  Bekleidung  der  Ureterschleimhaut;  im  Uebrigen  aber  ist  er 
von  dem  mit  Rundzellen  reichlich  durchsetzten  Schleimhautgewebe  begrenzt. 
Als  Inhaltmasse  finden  wir  an  den  äusseren  Partien  dieses  Hohlraums 
Rundzellen,  welche  in  eine  helle  zum  Theil  fein  granulirte  Substanz  ein- 
gebettet sind.  Derartiger  kldnerer  Hohlräume,  auch  solche,  welche  nur  bei 
mikroskopischer  Untersuchung  sichtbar  sind^  findet  man  bei  der  Durch- 
musterung der  Präparate  eine  grosse  Anzahl,  wobei  es  zuvörderst  in  die 
Augen  fällt,  dass  die  innere  Oberfläche  der  Hohhilume,  je  grösser  dieselben 
werden,  immer  glätter  wird.  Die  Musculatur  des  Ureters  (h)  zeigt  keine 
wesentlichen  Veränderungen,  ebenso  wenig  wie  die  adventitielle  Bindegewebs- 
schichte.  *—  Auf  der  Zeichnung  sind  die  Bindegewebskörperchen  auch  durch 
Punktirung  angegeben,  ebenso  wie  die  Rundzellen,  wie  das  bei  einer  schwa- 
chen Vergrösserung  nicht  anders  angängig  ist.  Da  über  den  Verbreitungs- 
bezirk der  Rundzellenanhäufungen  oben  das  Nähere  angegeben  ist,  werden 
daraus  keine  Missverständnisse  entstehen. 


Die  in  der  vorstehend  mitgetheilten  Beobachtung  geschilderte 
Erkrankung  der  Harnorgane,  resp.  der  Harnwege,  erregte  in  diagno- 
stischer Beziehung  unser  besonderes  Interesse.  Es  war  die  Frage  zn 
beantworten y  wodurch  dieser  chronische,  bereits  im  Jahre  1876  als 
Pyelitis  erkannte  entzündliche  Process  auf  der  Schleimhaut  der  Harn- 
wege  veranlasst  worden  sei.  Dass  derselbe  von  der  Hamblasen- 
schleimhaut  seinen  Ausgang  genommen  hatte,  konnte  bei  dem  Fehlen 
aller  Blasensymptome  füglich  nicht  angenommen  werden.  Niemals 
waren  während  des  langen  Verlaufs  der  Krankheit  Schmerzen  in  der 
Blase  vom  Patienten  geklagt  worden,  auch  konnte  niemals  eine  Be- 
hinderung  der  Harnentleerung  constatirt  werden.  Demnach  musste 
man,  schon  einfach  per  ea:clusionem,  auf  den  weiter  nach  aufwärts 
gelegenen  Abschnitt  der  Harnwegeschleimhaut  als  wahrscheinlichen 
primären  Sitz  der  Erkrankung,  also  auf  einen  Katarrh  der  Ureteren 
und  der  Nierenbecken  recnrriren.  Dass  derselbe  etwa  durch  Harn- 
steine veranlasst  sei,  dafür  boten  die  Symptome  keinen  Anhaltspunkt; 
im  Gegentheil,  es  sprach  mancherlei  dagegen.  Nierensteine,  welche 
Hämaturien  bedingen,  sind  doch  gemeinhin  von  Schmerzen  begleitet 
Eine  ziemlich  profuse  Hftmatorie  verlief  bei  unserem  Patienten  ganz 
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aehmerzIoB.«  Niemals  waren  Concretionen  mit  dem  Urin  entleert  wor« 
den.  Ich  will  hier  nicht  alle  anderen  M(yglichkeiten ,  an  die  man 
hfttte  denken  können,  discutiren.  Man  mnsste  lieh  die  Frage  vor- 
legen, ob  es  nicht  am  plaosibelsten  sei,  neben  der  vorhandenen  so 
rasch  progressiv  werdenden  phthisischen  Erkrankung  der  Longen 
aoeh  eine  tubercalöse  Erkrankung  der  Schleimhaat  der  Hamwege 
als  Grand  fflr  den  chronischen  Katarrh  derselben  anzusehen.  Indessen 
konnte  ich  mich  zu  dieser  Diagnose  doch  nicht  entschliessen ,  weil 
die  zuverlässigeren  Symptome  fflr  die  Berechtigung  derselben  fehlten. 
Ich  rechne  biorher  den  Nachweis  einer  gleichzeitigen  Tubercutose 
der  Geschlechtsorgane.  Auf  die  unbedeutende  Vergrösserung  der 
rechten  Prostatahälfte  konnte  bei  der  Geringfttgigkeit  derselben  in 
Yerbindong  mit  ihrer  vollkommenen  Glätte  und  Schmerzlosigkeit 
kein  Grewicht  gelegt  werden.  Es  fehlte  femer  der  Abgang  käsiger 
Brockel  mit  dem  Harn,  entsprechend  den  Massen,  welche  man  bei 
der  anatomischen  Untersuchung  tuberculöser  Vomicae  des  Hamappa- 
rata  findet.  In  einer  Reihe  von  Fällen  waren  sie  gerade  mir  ein 
werthvoUer  Stützpunkt  der  Diagnose  bei  der  Tuberculose  der  Ham- 
organe.  Aas  der  Anwesenhdt  einer  selbst  hochgradigen  Phthise  der 
Langen  darauf  zu  schliessen,  dass  ein  gleichzeitig  bestehender  Katarrh 
der  Hamwege  auf  gleichem  Boden  wachse,  ist  eine  unberechtigte 
Annahme,  welche  vielen  Thatsachen  widerspricht.  Gar  nicht  selten 
rieht  man  neben  und  im  Gefolge  chronischer  calculdser  Entzflndong 
der  Schleimhaut  der  Hamwege  phthisisehe  Processe  in  den  Langen 
rieh  entwickeln.  Diese  Erwägungen  besonders  bewogen  mich  bei 
dem  Mangel  positiver  Anhaltspunkte  in  dem  vorliegenden  Fall,  wel- 
cher mehrfach  Gegenstand  klinischer  Besprechung  war,  lediglich  eine 
chronische  Entzündung  der  Hamwege  zu  diagnosticiren,  auf  die  Fest- 
stellung der  Ursache  derselben  aber  zu  verzichten.  Diese  Beserve 
erwies  sich  als  wohl  berechtigt.  Die  Section  ergab,  dass  die  Ent- 
Zündung  der  Schleimhaut  der  Hamwege  von  einer  tubereulösen  Er- 
krankung derselben  unabhängig  war.  Die  erheblichen  Schwierig- 
kdten,  welche  die  Beurtheilung  dieses  Krankheitsfalles  geboten,  ver- 
anlassten  mich,  den  Gedanken  ins  Auge  zu  fassen,  ob  nicht  in  Zukunft 
bei  solchen  Katarrhen  Impfungen  mit  dem  Secret,  welches  mit  dem 
Harn  nach  anssen  entleert  wird,  in  die  vordere  Augenkammer  von 
Kaninchen,  als  diagnostischer  Behelf  verwerthet  werden  können.  Ich 
Bchlog  daher  Herm  Dr.  Haensell  aus  Petersburg,  welcher  gerade 
unter  der  Führang  meines  CoUegen  Leber  mit  Impfungen  tuber- 
culöser Massen  in  die  vordere  Augenkammer  von  Kaninchen  be- 
schäftigt war,  vor,  das  eitrige  Sediment  des  Hams  eines  gerade  auf 
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meiner  Klinik  befindliehen  Kranken  mit  Taberoalose  der  Qamorgane 
zu  einer  solchen  Impfung  zn  benatzen.  Der  Erfolg  der  Impfung  war 
ein  durchaus  positiver.  Nach  einer  25tfigigen  Incubationszeit  ent- 
wickelten sich  ganz  charakterisch  Iristuberkeln  ^).  Herr  Dr.  Damsch, 
1.  Assistent  an  der  medicinischen  Klinik,  hat  diese  Untersuchungen 
fortgesetzt  und  wird  die  Resultate  derselben  demnichst  selbst  in 
diesem  Archive  mittheilen  3).  Nach  den  auf  der  hiesigen  Klinik  bis 
jetzt  gesammelten  Erfahrungen  scheint  mit  diesen  Impfungen  ein 
wesentlicher  Fortschritt  fttr  die  Diagnose  sonst  schwer  oder  gar  nicht 
deutbarer  Entzündungen  der  Harnorgane  gethan  zu  sein.  Ich  ver- 
weise auf  die  Mittheilung  des  Herrn  Dr.  Dam  seh  und  kehre  zur 
Besprechung  der  oben  mitgetheilten  Beobachtung  zurück. 

Vereinzelte  stecknadelkopfgrosse  Tuberkeln  in  der  rechten  Niere 
war  alles  y  was  die  Hamorgane  von  der  augenscheinlich  gegen  das 
Lebensende  aufgetretenen  frischen  miliaren  Tuberkeleruption  in  ver- 
schiedenen Organen  abbekommen  hatten,  während  die  Schleimhaut 
der  Hamwege  durchaus  frei  von  Tuberkelknötchen  war. 

Es  bot  die  letztere  das  Bild  einer  chronischen  cystischen  Pye- 
litis, üreteritis  und  Urocystitis.  Yen  letzterer  möchte  ich  es  nach 
dem  klinischen  Verlauf  für  das  Wahrscheinlichste  halten,  dass  sie 
später  als  die  höher  gelegenen  Abschnitte  der  Hamwege  und  ins- 
besondere überaus  schleichend  erkrankt  ist  Das  anatomische  Bild 
stimmt  vollkommen  mit  dem  von  Rokitansky  ^)  entworfenen  über- 
ein, welches  folgendermaassen  lautet: 

„In  der  Schleimhaut  des  harnableitenden  Apparats,  zumal 
jener  der  Ureteren  kommen  zuweilen,  und  zwar  gemeinhin  in  grosser 
Anzahl,  hier  und  da  in  Gruppen  zusammenstehend,  Cysten  von  Mohn- 
kom-  bis  Erbsengrösse  nebst  kleinen  mikroskopischen  vor.  Sie  ent- 
halten eine  dünne  seröse,  eine  dickliche  coUoide,  farblose  oder  gelb- 
lich-bräunliche Flüssigkeit,  ein  leim-  oder  harzartiges  coUoides  Klttmp- 
chen.  Letztere  finden  sich  dabei  auch  frei  in  der  Harnblase,  indem 
sie  aus  geplatzten  Cysten  hinein  gelangten.  Dabei  sind  auf  der 
Schleimhaut  des  Beckens  wohl  auch  dendritische  in  ihren  Endkolben 
kleine  Cysten  tragende  Vegetationen  zugegen.''  Derartige  dendri- 
tische Vegetationen  waren  im  vorliegenden  Falle  nicht  vorhanden, 
dagegen  fieuid  sich  im  rechten  Nierenbecken  eine  weisse  stark  glän- 
zende Auflagerung,  welche  der  bereits  von  Rokitansky^)  «rwähn- 

1)  ▼.  Graefe'g  Archi?.  Bd.  XXV.  (Sep.-Abdr.  S.  28.  Versach  6). 

2)  Siehe  dieses  Heft  S.  78. 

3)  Lehrbuch  der  pathol.  Anatomie.  Bd.  III.  3.  Aufl.  S.  354.    Wien  1861. 

4)  1.  c.  S.  353  und  364. 
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ten  epidennoidalen  Afterbildung  (GholoBteatom)  auf  der  ohroniBoh  ent- 
zflndeten  papillären  Schleimhaat  der  Harnwege  entspricht. 

Diese  Cysten  in  der  SeUeimhaut  der  Harnwege  haben  bereits 
Morgagni  lebhaft  interessirt.  Bei  der  Section  eines  60jfthrigen 
Mannes  y  dessen  Nieren  stark  cystös  entartet  waren  ^  fand  er  die 
Nierenbecken  erweitert,  desgleichen  beide  Harnleiter  in  ihrem  mitt- 
leren Theile.  Besonders  gilt  dies  vom  linken  Ureter,  welcher  anch 
Terlftngert  und  gekrflmmt  verlief.  Die  üreteren  bestanden  aus  ver- 
dickten Hänten.  Ihre  Schleimhaat  erschien  geröthet  Bei  der  äos- 
seren  Betastung  hfttte  man  glaaben  können,  dass  in  ihnen  verein* 
zelte  mittelgrosse  Steine  steckten,  bei  Eröffnung  ihres  Eanales  aber 
sah  man  an  einigen  Orten  Wasserblasen  (Hydatides),  welche  theils 
nmd,  theils  oval,  wenngleich  nicht  gestielt,  in  die  Lichtung  des  Ure- 
ters hineinhingen.  Die  runden  glichen  den  Beeren  kleiner  Trauben, 
die  ovalen  waren  in  ihrer  Lftngsausdehnung  doppelt  so  gross  als 
diese  i).  An  einer  anderen  Stelle,  in  dem  Briefe  Aber  die  Gonorrhoe ') 
erzfthlt  Morgagni  mit  Besiehung  auf  den  oben  citirten  Befund 
ganz  analoge  Veränderungen,  welche  er  bei  einem  decrepiden  alten 
Manne,  welcher  schon  seit  12  Jahren  an  Tripper  und  an  Hambe- 
flehwerden  litt,  constatirte.  Die  Cysten  erschienen  hier  als  verein- 
zelte grössere  und  kleinere  runde  Tropfen,  welche  eine  zähe,  wie 
heller  Tabak  gefärbte  Flttssigkeit  enthielten. 

Bayer'),  welcher  auf  die  erstere  Beobachtung  Morgagni's 
recurrirt,  hebt  den  Unterschied  dieser  Cysten  von  Acephalocysten 
besonders  hervor.  Dass  Morgagni  keine  parasitären  Bildungen  vor 
sich  gehabt,  leuchtet  aus  seiner  Beschreibung  ohne  Weiteres  ein. 
Wenn  er  die  Cysten  .  Hydatiden  '^  nennt,  so  folgt  er  dem  damaligen 
Sprachgebrauch^),  in  welchem  Sinne  er  dies  Wort  auch  stets  ge- 
braucht hat^).  Bayer  hat  diese  Uretercysten  als  ^Eruption  visicu- 
leuse""  bezeichnet  und  in  seinem  Atlas  der  Nierenkrankheiten 
auf  Taf.  52  genauer  beschrieben  und  abgebildet  *). 

1)  De  zedibus  et  caaztz  morbonmi.    XLII.  Art  11. 

2)  1.  c.  XUY.  Art.  15. 

3)  Trsitö  des  maladies  des  relns.  T.  in.  p.  560.    Paris  1841. 

4)  Morgagni  I.e.  XXY,  4.  Gelegentlich  der Besprechnng  der Nierenhyda- 
tiden  tagt  er:  Yedcolam,  aqnA  plenam,  quam  hydatidem  Tocant. 

5)  Morgagni  1.  c.  XXVIII,  12:  Renes  pand  nee  sine  hydatidibos  und  LYI,  18: 
Alter  (rennm)  parvolaa  qaasdam  ostendebat  hydatides  ex  ge  nonnihfl  ezstantes. 

6)  Man  sieht  auf  Figur  2  dieser  Tafel  die  linke  atrophische  und  yerf&rbte 
Niere,  welche  ganz  wie  die  Niere  der  Neugeborenen  eine  grosse  Anzahl  Ton  Läpp- 
chen zeigte.  Der  Harnleiter  dieser  Niere  besitzt  zwei  Anschwellungen,  die  eine 
an  seinem  Ursprünge,  die  andere  etwa  in  seiner  Mitte;  durch  die  halb  durch- 
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In  neuester  Zeit  hat  dann  Litten 0  unter  dem  Titel  «Ure- 
teritis  chronica  cystica  polyposa*  eine  ganz  analoge  Beob- 
achtung,  welche  sich  als  zuf&lliger  Befund  bei  der  Section  einer 
75jfthrigen  Frau  ergab,  mitgetheilt  und  abgebildet.  Neben  den  der 
Sehleimhaut  aufsitzenden  Cysten  gab  es  hier  auch  eine  Beihe  ge- 
stielter Cysten.  Die  Affection  beschrftnkte  sich  hier  auf  den  Ureter 
der  rechten  Seite.  Der  mit  hydronephrotischer  Erweiterung  compli- 
cirte  entzündliche  Process  war  offenbar  durch  ein  Concrement  im 
rechten  Harnleiter  veranlasst. 

Was  nun  die  Entstehung  dieser  Cysten  anlangt,  so  hat 
die  Deutung  derselben  erhebliche  Schwierigkeiten.  So  viel  lässt  sich 
ohne  Weiteres  aus  der  Geschichte  der  betreffenden  Fftlle  entnehmeni 
dass  das  Vorkommen  solcher  Cysten  an  das  Vorhandensein  eines 
chronischen  Katarrhs  der  Harnwege  geknüpft  ist,  dessen  Ur- 
sache fflr  die  Entwicklung  derselben  nichts  zu  releviren  scheint,  und 
dass  diese  meist  Aber  die  ganze  oder  einen  sehr  grossen 
Theil  der  Schleimhaut  der  Harn  wege  sich  erstreckende 
chronische  Entzündung  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fftlle 
mit  chronisch  entzündlichen  Processen  der  Niere  com* 
plicirt,  welche  ihrerseits  ebenlEalls  mit  mehr  oder  weniger  ausge- 
breiteter cystöser  Degeneration  yergesellsohaftet  ist. 

Auf  die  Entwicklung  dieser  Uretercysten  ist  nun  Virchow^) 
genauer  eingegangen.  Er  glaubt,  dass  dieselben  in  analoger  Weise 
wie  die  Schleimcysten  der  Vagina  sich  bilden,  und  hftlt  auch  ihre 
Entstehung  aus  flachen  Vertiefungen,  den  sogenannten  Krypten  oder 
Schleimfollikeln  der  Mucosa,  für  wahrscheinlich,  wie  sich  dieselben 
nicht  nur  in  der  Schleimhaut  der  Harnleiter,  sondern  auch  der  Ham- 

gcheinenden  Wandnngen  des  Harnleiters  unterscheidet  man  eine  Menge  kleiner 
gelber  Körper,  welche  wie  eine  Reihe  Ton  Steinen  durchschimmern.  Atüf  Figat  3 
ist  der  Ureter  nnd  das  Nierenbecken  der'L&nge  nach  aufgeschnitten.  Man  über- 
zeugt sich  jetzt,  dass  diese  kleinen  Körper  gelbliche  Blasen  von  yerschiedener 
Ausdehnung  sind,  welche  der  Schleimhaut  anhaften.  Auf  der  inneren  Oberfl&che 
der  Harnblase  sieht  man  gleichfalls  eine  Anzahl  von  Blasen,  welche  im  Allgemei- 
nen viel  kleiner  waren.  Rechte  Niere  und  rechter  Ureter  zeigten  übrigens  eine 
ganz  analoge  Verftnderung.  Auf  Figur  4  derselben  Tafel  des  Rayer'schen  Atlas 
findet  sich  ebenfalls  die  Abbildung  Ton  Bl&schen,  welche  in  grosser  Zahl  auf  der 
Schleimhaut  der  Harnblase  sich  entwickelt  hatten.  Die  Schleimhaut  war  dunkel- 
roth  und  Ton  einer  grossen  Anzahl  Ton  GefiLssen  durchzogen.  Auf  der  Ureteren- 
schleimhaut  war  ein  ganz  gleicher  Befund.  Auch  im  Nierenbecken  befanden  sich 
analoge  Bildungen.  Die  Niere  war  in  diesem  Falle  fast  gesund,  nur  die  Rinden- 
substanz war  etwas  blass. 

1)  Virchow's  Archiv.  Bd.  66.  1876.    Sep.-Abdr.  S.  11. 

2)  Geschwülste.  Bd.  I.  8.  247  und  248.    Berlin  1863. 
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blase  and  der  Gallengftiige  i)  finden.  Auch  Litten  (!•  c.)  fahrt  die 
Entwicklung  der  hochgradigen  cyatösen  und  polypösen  Degeneration 
der  Ureterenachleimhaut  in  dem  von  ihm  untersuchten  Falle  auf 
dieRetention  des  von  denDrflsen  oder  der  Schleimhaut 
in  Folge  der  katarrhalischen  Affection  der  Schleimhaut 
abgesonderten  Seorets  zurflck.  Das  relativ  seltene  Auftreten 
dieser  Cysten  deutet  Litten  in  der  Weise,  dass  die  dafür  nöthigen 
Vorbedingungen  selten  wirksam  werden.  Als  solche  sieht  er  das 
Auftreten  von  abnorm  tiefen  Schleimhantkrypten  und  eine  ungewöhn- 
lich reichliche  Entwicklung  von  SchleimdrOsen  in  der  Hamleiter- 
schleimbant  an.  Mit  Bezug  auf  letztere  weist  er  auf  ihr  seltenes, 
von  nur  wenigen  Beobachtern  statuirtes  und  auch  von  diesen  nur 
auf  den  oberen  Theil  des  Harnleiters  Erwachsener  beschränktes  Vor- 
kommen mit  Becht  hin.  Auch  mir  ist  ausser  den  Angaben  von  Egli') 
und  Unruh 3)  keine  weitere  Mittheilung  Aber  die  Drflsen  des  Nieren- 
beckens und  Harnleiters  bekannt  geworden  und  meine  eigenen  dar- 
aufhin angestellten  Untersuchungen  sind  ganz  wie  die  Litten 's  nega- 
tiv ausgefallen. 

Was  nun  die  Entwicklung  der  Harnleiterschleimhautcysten  in 
dem  von  mir  oben  mitgetheilten  Fall  anlangt,  so  will  ich  von  vorn- 
herein auf  den  von  Virchow^)  ausgesprochenen  Satz  hinweisen, 
dass  an  ein  und  derselben  Localit&t  scheinbar  ganz  analoge  Cysten 
von  ganz  verschiedener  Entstehung  vorkommen.  In  dem  Sections* 
Protokoll  ist  bei  Erhebung  des  makroskopischen  Befundes  durch 
Herrn  CoUegen  Orth  hervorgehoben,  dass  nur  in  dem  linken  Harn- 
leiter,  in  dem  die  Veränderungen  der  Schleimhaut  weniger  ausge- 
dehnt und  weniger  hochgradig  waren,  neben  deutlichen  Cysten  gros- 
aere  und  kleinere  Knötchen  sich  befanden.  Ganz  analoge  Bildungen 
hat  Bayer^)  bereits  auf  der  Schleimhaut  des  Harnleiters 
und  der  Blase  als  fungöse  Tumoren  beschrieben.  Dieselben 
aaasen  im  Harnleiter  besonders  in  der  Umgebung  eines  in  den  unter- 
sten Theil  desselben  eingekeilten  Harnsteins.  Der  Harnleiter  war 
ebenso  wie  das  Nierenbecken  enorm  erweitert  In  der  Blase  sassen 
diese  Fungositäten  besonders  linkerseits,  vornehmlich  an  der  Ein- 
mttndungsstelle  des  linken  Harnleiters.  In  diesem  von  Bayer  be- 
schriebenen  Falle  sind  neben   den  fungösen  Wucherungen   keine 

1)  1.  c.  S.  232. 

2)  Max  Schnitze's  Archi?.  IX.  8.  655.  1873. 

3)  ArchiT  der  Heilkunde.  XUL  8.  289.  1872. 

4)  1.  c.  B.  213. 

5)  1.  c.  Tom.  m.  p.  492  Obs.  3.  Atlas  PI.  LIII.  Fig.  1  und  2. 
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cystösen  Hohlräume  erwfthnty  wie  das  in  der  von  mir  beechriebenen 
Beobachtung  berichtet  ist  Wenn  ich  nun  glaube,  dass  zwischen  den 
fungösen  Wucherungen  und  den  cystischen  Hohlrftumen  insofern  ein 
causales  Verhältniss  besteht ,  dass  mitten  in  ersteren  sich  letztere 
entwickeln,  so  entspricht  das  nicht  nur  den  bestehenden  Traditionen, 
sondern  auch  dem  oben  (S.  67)  geschilderten  Sachverhalt,  wie  er  sich 
bei  genauerer  Untersuchung  ergeben  hat 

In  ersterer  Beziehung  erinnere  ich  zunftchst  an  die  Mittheilungen 
von  Reinhardt^),  welcher  von  Hohlraumbildungen  (Cysten)  in  fun- 
gösen Excrescenzen  spricht  Er  rechnet  sie  neben  anderen  zu  den 
Hohlräumen,  welche  unabhängig  von  höhlenhaltigen  Bildungen  durch 
Vergrösserung  normaler  Maschenräume,  oder  durch  Anseinanderwei- 
eben  faseriger  Elemente  eines  normalen  oder  pathologischen  Gewebes 
entstehen,  denen  eine  besondere  Membran,  sowie  ein  deutliches 
Epithelium  fehlt,  und  welche  sich  mit  einem  Inhalt  füllen,  welcher 
flüssig,  albuminös  oder  colloidartig  ist  Reinhardt  verzichtet  dabei 
auf  die  ursprünglich  ^)  von  ihm  fttr  den  Begriff  der  Cysten  geforderte 
gesonderte,  von  der  Umgebung  sich  unterscheidende  und  trennbare 
Haut,  worin  ihm  übrigens  auch  spätere  Histologen')  gefolgt  sind. 
Ferner  aber  gedenke  ich  der  Beobachtungen  von  Ealtenbach  bei 
einem  von  ihm  sehr  genau  untersuchten  Fall  von  Vaginalcyste  ^), 
welcher  betrefb  derselben  annimmt,  dass  sie  sich  auch  innerhalb 
eines  bindegewebigen  Stromas  aus  Zellanhäufungen, 
zunächst  noch  ohne  distincte  Wand  entwickelte.  Weiter- 
hin kann  es  dann  zur  Bildung  grösserer  Cysten  mit  differentem  Bau 
der  Wand  und  erweichtem  Inhalt  kommen.  Bei  der  von  Ealten- 
bach beschriebenen  Scheidencyste  war  die  Cystenwand  mit  Epithel 
überzogen,  es  war  fast  durchgängig  ein  geschichtetes  kleinzelliges 
Pflasterepithel.  Sind  nun  Reinhardt  und  Ealtenbach  über  den 
Ort  der  Entwicklung  dieser  Cysten  in  Uebereinstimmung ,  so  sind 
sie  es  nicht  über  die  Art,  wie  sie  entstehen.  E alten baeh's  Vor- 
stellung in  dieser  Beziehung  entspricht  wesentlich  dem,  was  von 
Rindfleisch^)  über  die  Entwicklung  der  von  ihm  sogenannten  Er- 
weichungscysten  ausgesagt  ist.    Hervorgegangen   aus  Involutionsza- 


1)  Pathol.  -  anatomische  Untersuchungen,  herausgog.  von  R.  Leubuscher. 
Berlin  1852.  S.  108. 

2)  L  c.  S.  106. 

3)  Rindfleisch,  Lehrbuch  der  pathol. Gewebelehre.  3. Aofl.  Leipzig  1873. 
§  70.  S.  62. 

4)  Archiv  für  Gyn&kologie  Ton  Cred4  und  Spiegelberg.  V.  S.  143.  Berlin  1873. 

5)  1.  c.  S.  65. 
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Bt&Dden  der  Gewebe,  welehe  zur  Erweichung,  zur  Bildung  6iner  patho- 
logifleben  ElOssigkeit  führen,  können  die  so  besonders  durch  fettige  Ent-' 
artung  und  schleimige  Erweichung  entstehenden  Hohlräume,  welche, 
solange  sie  weiter  nichts  sind  als  ein  Erweichungsherd,  der  Membran 
entbehren,  sp&terhin  eine  Membran  bekommen  und  femer  kann  dieses 
Bindegewebsstratum  sich  unter  Dmst&nden  wieder  mit  einem  Epithel 
bedecken. 

Frage  ich  nun,  ob  man  diese  Anschauungen  mit  den  oben  (S.  67) 
von  mir  mitgetheilten  Resultaten  der  Untersuchung  der  Ureterschleim- 
haut  im  vorliegenden  Falle  in  Einklang  bringen  kann,  so  glaube 
ich  das  bejahen  zu  können.  Ich  darf  auf  die  oben  gegebene  Schil- 
derung verweisen.  Es  lässt  sich  an  den  verschiedenen  Präparaten 
Schritt  fflr  Schritt  verfolgen,  wie  die  kleinen  Hohlräume,  von  denen 
auf  Tafel  I  bei  j^  einer  abgebildet  worden  ist,  innerhalb  des  dicht 
mit  Bundzellen  durchsetzten  Schleimhautgewebes,  von  den  kleinsten 
Anfängen  an,  augenscheinlich  durch  Erweichung  des  Oewebes  sich 
entwickeln,  wobei  Verfettungsprocesse  nach  dem  Ergebniss  der  Unter- 
suchung die  Hauptrolle  spielen.  Man  kann  ferner  sehen,  wie  mit 
zunehmender  Grösse  die  Wandungen  der  Hohlräume  sich  immer  mehr 
abglätten,  wie  ihre  Wand  sich  selbständiger  differenzirt  Angesichts 
aller  dieser  Thatsachen  wird  sich  gegen  die  Annahme,  dass  mit 
Wahrscheinlichkeit  auch  die  grösseren,  stellenweise  mit  Epithel  aus- 
gestatteten Cysten  (vergl.  Tafel  I  bei  /)  sich  aus  diesen  kleineren 
Hohlräumen  heraus  entwickeln  können,  zum  Mindesten  aber  nicht 
mehr  einwenden  lassen,  wie  gegen  die  übrigen  zur  Deutung  der  Ent- 
stehung der  Uretercysten  aufgestellten  Hypothesen.  Ich  habe  in 
dem  vorliegenden  Falle  keine  Cysten  im  Harnleiter  gefunden,  welche 
nicht  betreffs  ihrer  Entwicklung  diese  Deutung  zuliessen.  Indessen 
gestehe  ich  sehr  gern  zu,  dass  man  in  den  Fällen  von  Uretercysten^ 
bei  denen  daneben  im  Harnleiter  Drflsen  gefunden  werden,  wie  sie 
Egli  beschrieben  hat,  oder  wo  man  Schleimhautkrypten  in  der 
Mucosa  in  verschiedenen  und  zum  Theil  hohen  Graden  der  Entwick- 
lung findet,  diese  in  erster  Reihe  für  die  Entstehung  der  Cysten  ver- 
antwortlich machen  dürfte.  Ich  habe  vor  einigen  Monaten  bei  der 
Durchmusterung  der  Ureterschleimhaut  eines  Diabetikers  ziemlich 
tiefe  derartige  Krypten,  in  welche  das  Epithel  der  Oberfläche  folgte, 
gesehen,  freilich  ohne  dass  gleichzeitig  Cysten  vorhanden  gewesen 
wären. 

Ist  nun  die  für  die  Entwicklung  der  Cysten  im  Harnleiter  im 
vorliegenden  Falle  gegebene  Deutung  richtig,  so  muss  man  aussagen, 
dass  die  Bildung  der  fungösen  Wucherungen  mit  den  sie  durch- 
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aetzenden  rdiehlioben  Rundzellen  als  ein  Vorstadium  der  Cystenent- 
Wicklung  anzusehen  ist,  welches  —  so  scheint  es  nach  der  nur  ma- 
kropischen  Beschreibung  bei  dem  Ray  er 'sehen  Falle  (s.  o.  S.  71) 
gewesen  zu  sein  —  indessen  von  keiner  Gystenbildung  begleitet  zu 
sein  braucht.  Zu  der  Bildung  derartiger  papillärer  Excrescenzen 
kommt  es  nun  auf  der  Schleimhaut  der  Harnwege  bekanntlich  bei 
chronischen  Entzündungen.  Rokitansky  betont  besonders  ihr  Vor- 
kommen bei  calcuKsen  EntzQndungen.  An  die  Anwesenheit  der- 
artiger  papillärer  Excrescenzen  scheint  auch  die  Entwicklung  der 
von  Rokitansky  beschriebenen  (s.  o.  S.  70)  Cholesteatome  ge- 
knüpft zu  sein.  Wir  haben  bei  dem  vorliegenden  Fall  im  rechten 
Harnleiter  einen  solchen  Befund  constatirt  Ich  habe  erst  neulich 
solche  Wucherungen,  ohne  dass  Steine  vorhanden  waren,  in  dem 
Ureter  eines  20jährigen  Mannes  constatirt,  welcher  unter  den  Er- 
scheinungen der  Urämie  einer  acuten  hämorrhagischen  Nephritis  er- 
lag, die  sieh  zu  einer  offenbar  seit  lange  bestehenden,  circumscripten, 
vorzugsweise  interstitiellen  Nephritis  von  erheblicher  Ausdehnung, 
complicirt  mit  Hypertrophia  ventric.  sin«,  hinzugesellt  hatte.  Es  be- 
stand daneben  eine  massige  Erweiterung  der  Nierenbecken  und  eine 
ungleiehmässige  Erweiterung  der  Harnleiter,  offenbar  veranlasst  durch 
eine  Periureteritis,  die  multiple  Knickungen  und  Stenosen  des  Ureters 
veranlasst  hatte.  Die  Schleimhaut  der  Harnwege  befand  sich  im 
Zustande  des  chronischen  Katarrhs.  An  ganz  circumscripten  Stellen 
nun,  welche  makroskopisch  als  kleine,  weisse,  glänzende,  sehr  wenig 
über  die  Nachbarschaft  prominirende  Erhebungen  (Cholesteatome, 
Rokitansky)  imponirten,  zeigte  die  Schleimhaut  eine  deutliche  Pa- 
pillenbildung ,  welche  mit  einer  starken  Verdickung  des  sich  auch 
zwischen  die  einzelnen  Papillen  fortsetzenden  Epithels  vergesell- 
schaftet war.  In  dem  Schleimhautgewebe  selbst  und  seinen  Papillen 
befand  sich  eine  nur  massige  Anzahl  Rundzellen,  wßlche  hier  indess 
reichlicher  erschien,  als  in  den  benachbarten  papillenfreien  Schleim- 
hautpartien. Die  Höhe  der  Papillen  verjüngte  sich  vom  Centrum  der 
Wucherungen  nach  ihrer  Peripherie.  Das  Schema,  nach  welchem 
ich  mir  im  vorliegenden  Falle  die  Entwicklung  der  Uretercysten  vor- 
stelle, wäre  somit  gegeben  und  ich  will  nur  nochmals  mit  Bezug  auf 
die  oben  mitgetheilte  Bemerkung  Vir chow's  hervorheben,  dass  ich 
durchaus  nicht  glaube,  dass  derselbe  Entstehungsmodus  bei  allen 
Fällen  von  Uretercysten,  ja  nicht  einmal  bei  allen  Cysten  ein  und 
desselben  Ureters  geltend  sein  muss.  Die  weitere  Beobachtung  muss 
ergeben,  wie  häufig  bei  den  einzelnen  Fällen  die  verschiedenen  Be- 
dingungen wirksam  werden.   Soweit  ich  die  Sache  übersehe,  dürfte 
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die  EDtwicklung  der  Uretereysten  aus  Follikeln,  welche  übrigens 
aueh  noch  der  Begründung  bedarf,  keinesfalls  das  einzige  Moment 
sein,  auf  welches  bei  der  weiteren  Verfolgung  des  Gegenstandes  Ge- 
wicht zu  legen  ist    ' 

Was  nun  die  Aetiologie  der  in  unserem  Falle  vorhandenen 
chronischen  Entzündung  der  Schleimhaut  der  Harnwege  betrifft,  so 
hat  darflber  auch  die  Leichenöffnung  keine  Aufklärung  geliefert,  ins- 
besondere lässt  sich  nach  den  Ergebnissen  der  makroskopischen  und 
mikroskopischen  Untersuchung  aussagen,  dass  der  Process  nicht  als 
ein  tuberculöser  anzusprechen  war.  Daraus  aber  schliessen  zu  wollen, 
dass  diese  Schleimhauterkrankung  in  gar  keiner  Beziehung  zur  Tu- 
berculose  stehe,  erscheint  mir  nicht  berechtigt.  Ohne  an  dieser  Stelle 
in  weitläufige  Erwägungen  in  dieser  Beziehung  einzugehen,  will  ich 
zum  Schluss  nur  eine  Bemerkung  hinzufügen.  Es  erscheint  durchaus 
möglich,  dass  das  tuberculöse  Gift  ganz  analog  dem  syphilitischen 
nicht  inamer  dieselben  mehr  oder  weniger  typischen  und  charakte- 
ristischen Veränderungen  in  den  Organen  setzt,  sondern  dass  unter 
seinem  Einflüsse  auch  scheinbar  einfache  unter  dem  Bilde  harmloser 
Entzündungserscheinungen  auftreten  können,  welche  erst  weit  später 
einen  typischen  Charakter  annehmen.  Derselbe  kann  auch  ganz  aus- 
bleiben, wofern  vorzeitig  der  Tod  in  Folge  von  anderen  Localisa- 
tionen  oder  Complicationen  der  Tuberculöse  erfolgt,  oder  wenn  die 
tuberculöse  Infection  local  bleibt  und  zur  Ausheilung  kommt.  Manche 
hier  nicht  weiter  zu  erörternde  Punkte  aus  der  klinischen  Geschichte 
der  tuberculösen  Erkrankungen  lassen  sich  zu  Gunsten  dieser  Ansicht 
ansprechen,  zu  deren  Stütze  übrigens  die  der  sorgsamen  klinischen 
nnd  anatomischen  Untersuchung  und  Beobachtung  hinzugefügten  Impf- 
ungen von  tuberculösen  Secreten  und  Excreten  als  weiteres  Beweis- 
material herangezogen  zu  werden  verdienen.  Solche  Fälle,  wie  der 
hier  mitgetheilte ,  dürften  nach  dieser  Richtung  in  erster  Reihe  zu 
verwerthen  sein. 


Erklärung  der  Abbildung. 

(Tafel  I.) 

Durchschnitt  durch  den  Harnleiter  im  Zustande  chronischer  Entsündong  mit 
Amgteer  Wuchemng  andCystenbildmig;  vergleiche  die  genauere  Beschreibung  auf 
8.  67.   Schwache  Yergrösserong. 


m. 

Die  Impfbarkeit  der  Tabercolose 
als  diagnostisches  HQlfsmittel  bei  Crogenitalerkrankungen« 

Ton 


1 


i: 


Dr.  DamBChy 

▲Bristeniarst  aa  der  med.  Kliaik  in  CH^tüftgeii.  ^ 


Unter  dem  Bilde  cbroniscber  EntzQndang  mit  Eiterung  verlaufen       j 
bekanntlieh  in  den  Hamwegen  sebr  versehiedenartige  pathologische       ] 
Processei  deren  Differentialdiagnose  erst  ermöglicht  wird  einerseits       { 
durch  den  Nachweis  gewisser  ätiologischer  Momente,  wie  Stricturen, 
Steine  u.  a.  m.,  andrerseits  aber  durch  das  Vorhandensein  gleichzei- 
tiger Erkrankungen  von  Organen,  die  mit  den  Harnwegen  in  nähe- 
rem Zusammenhang  stehen,  nämlich  der  Prostata,  der  Nebenhoden 
u.  s.  w.   So  sicher  auch  die  specielle  Diagnose  durch  einen  positiven 
Befund  nach  der  einen  oder  anderen  Richtung  hin  werden  kann,  so 
zweifelhaft  bleibt  dieselbe  in  den  Fällen,  wo  weder  die  Anamnese, 
noch  die  objective  Untersuchung  derartige  Anhaltspunkte  ergeben. 

Was  im  Besonderen  die  tuberculösen  Erkrankungen  der  Ham- 
wege  betrifft,  so  gestattet  allerdings  bei  eiterhaltigem  Urin  der  Nach- 
weis eines  Nierentumors,  sowie  palpabler  Veränderungen  am  Ureter, 
Samenstrang  oder  Nebenhoden,  womöglich  bei  gleichzeitiger  Lungen- 
Phthise  eine  sichere  Diagnose ;  sind  indessen  die  Symptome  beschränkt 
auf  die  einer  chronischen  Cystitis  oder  Pyelitis,  wie  so  häufig  beson- 
ders im  Beginn  tuberculöser  Erkrankungen  in  den  Hamwegen,  so 
kann  man  im  günstigsten  Fall  kaum  Aber  eine  Wahrscheinlichkeits- 
diagnose hinausgehen,  da  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Harn- 
Sediments  bisher  wenigstens  nichts  für  die  Tuberculose  Charakteristi- 
sches hat  auffinden  können.  Denn  auch  der  Nachweis  käsiger  Bröckel 
dürfte  von  geringer  prognostischer  Bedeutung  sein,  seitdem  man  auf- 
gehört hat,  käsige  Massen  als  spedfische  Producte  allein  der  Tuber- 
culose zu  betrachten. 
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Trotzdem  besitzeD  wir  vielldeht  in  dem  Bodensatz  des  Urins 
das  Material,  mit  Hülfe  dessen  es  ancb  in  zweifelhaften  Fftllen  ge- 
lingt, die  Diagnose  sieber  zu  stellen,  Dank  der  Impfbarkeit  der  Tu- 
bercnlose. 

Kach  den  oonstanten  Ergebnissen  der  zahlreicben  mit  verscbie- 
denartigem  Eiter  ausgefllbrten  Impfungen  lag  der  Gedanke  nahe, 
diese  beinahe  einzige,  allgemein  anerkannte  Eigenthflmlichkeit  der 
Taberculose  als  diagnostisches  Hfllfsmittel  zu  verwerthen.  Es  blieb 
für  die  Anwendung  der  Urogenitalerkrankungen  nur  ttbrig,  die  Mög- 
lichkeit der  Ausfflhrung  mit  eiterhaltigem  Urin  zu  beweisen.  In 
diesem  Sinne  wurden  auf  Anregung  des  Herrn  Prof.  Ebstein  die 
nachfolgenden  Impfungen  von  mir  vorgenommen.  Als  Ort  der  Impfung 
wählte  ich  wegen  der  bekannten  Vorzflge  dieser  Organe  die  vordere 
Augenkammer,  resp.  den  Glaskörper  von  Kaninchen.  Der  Urin  wurde 
nach  vorheriger  Reinigung  der  Harnröhrenöffnung  spontan  oder  bei 
Frauen  mittels  des  Katheters  in  ein  durch  Ausbrennen  mit  Alkohol 
desinficirtes  und  vor  dem  Eindringen  neuer  Infectionskeime  durch 
Watteverschluss  ^)  geschfltztes  Becherglas  entleert,  mit  der  1—2  fachen 
Menge  vorher  aufgekochter  und  ebenfalls  unter  Watteverschluss  auf- 
bewahrter Kochsalzlösung  von  0,6  Proc.  verdünnt  und  ruhig  gestellt, 
bis  sich  ein  genflgendes  Sediment  abgesetzt  hatte,  von  welchem  unter 
aseptischen  Cautelen  wenige  Tropfen  mittels  feiner  Canttle  in  die 
vordere  Augenkammer  gebracht  wurden. 

Um  zuvörderst  die  Zuverlässigkeit  der  Impfungen  mittels  tuber- 
cu lösen,  mit  dem  Harn  entleerten  Eiters  zu  beweisen,  wurde  das 
Hamsediment  von  solchen  Patienten  verimpft,  bei  denen  die  klinische 
Diagnose  mit  Sicherheit  auf  eine  tuberoulöse  Erkrankung  der  Ham- 
wege  gestellt  werden  konnte.  Von  den  zur  Verwendung  gekom- 
menen Fällen,  deren  Diagnose  später  zum  Theil  durch  die  Autopsie 
erhärtet  wurde,  theile  ich  im  Folgenden  als  Beleg  einen  kurzen  Aus- 
zug aus  den  Krankenjournalen  mit.  Die  ersten  5  Fälle  kamen  auf 
der  hiesigen  medicinischen  Klinik  zur  Beobachtung,  Fall  VI  ver- 
danke ich  der  consultativen  Praxis  des  Herrn  Professor  Ebstein, 
Fall  VII  wurde  mir  in  der  bereitwilligsten  Weise  von  der  hiesigen 
chirurgischen  Klinik  überlassen. 

Fall  I.  Wilh.  Hartwig,  25  Jahre  alt,  Kürschner  aus  Northeim.  Auf- 
genommen am  22.  Juli  1879. 

Ohne  hereditäre  Belastung,  hat  als  Kind  wiederholt  an  den  Augen  ge- 
litten,  sowie  vielfache  Drflsenabsoesse  gehabt.     Seit  3/4  Jahr  trüber  Urin, 


1)  Die  sum  yerschlasB  benutzte  Watte  war  vorher  durch  l&ngeres  Verweilen 
in  einer  Temperatur  von  150®  C.  von  entwicklungsfähigen  Keimen  befreit. 
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Dysurie,  seit  Vi  J&^r  gelegentlich  Blut  im  Urin,  vor  6  Wochen  Schwellang 
des  rechten  Hoden. 

Statns  praesens:  Phthisischer  Habitas,  am  Halse  ausser  Drflsen- 
narben  mehrfache  DrflsenschweHungen ,  Pityriasis  versicolor  am  Thorax. 
Beiderseitige  Spitzenaffection,  rechts  Infiltrationserscheinungen,  links  Katarrh. 
Rechts  vom  Nabel  bei  tiefem  Druck  Schmerzhaftigkeit,  Leber  und  llilz 
vergrössert;  der  rechte  Nebenhoden  tumescirt,  hart,  der  untere  Theil  wall- 
nussgross,  Samenstrang  nicht  verdickt,  Prostata  schmerzhaft,  nicht  vergrOs- 
aert.  Urin  trflbe,  schmutzig  braun,  sauer;  viel  Albumen,  im  reichlichen 
Sediment  rothe  Blutkörper,  Eiterkörper  und  Epithelien  der  Harnwege. 

Fall  II.  Frau  Sackmann,  34  Jahre  alt,  aus  Gandersheim.  Aufge- 
nommen am  27.  Februar  1878. 

Seit  October  1877  Dysurie  und  trflber  Urin.  In  der  ersten  Zeit  ihrer 
klinischen  Behandlung  bestanden  im  Wesentlichen  die  Symptome  eines  chro- 
nischen Biasenkatarrhs,  der  jeder  Therapie  widerstand.  Später  stelUen  sich 
Schmerzen  im  Verlauf  des  linken  Ureter  ein,  ein  schmerzhafter  Tumor  wurde 
in  der  linken  Bauchhälfte  fflhlbar  und  wiederholt  traten  peritonitische  Er- 
scheinungen auf.  Am  2.  August  1879,  als  die  Impfung  vorgenommen 
wurde,  war  Patientin  bereits  sehr  anämisch,  abgemagert,  die  Dyänrie  sehr 
quälend;  der  Urin  enthielt  viel  Eiweiss,  in  dem  sehr  reichlichen  Sediment 
Eiterkörperchen  und  Epithelien.  In  beiden  Lungenspitzen  geringe  Dämpfung 
mit  vereinzelten  Rasselgeräuschen.  Später  wurden  wiederholt  elastische 
Fasern  im  Urin  gefunden.  Der  Exitus  erfolgte  am  19.  Nov.  1879  unter 
colliquativen  Erscheinungen. 

Die  von  Herrn  Prof.  Orth  gemachte  Autopsie  ergab:  Geringe 
phthisische  Veränderungen  der  Lungenspitzen.  Nephrophthisis  sinistra 
tuberculosa.  Tuberculöse  Ulcerationen  im  linken  Ureter  und  der  Harn" 
hlase^  frische  tuberculöse  Salpingitis^  tuberculöse  PelveoperitanitiSt  amy- 
loide  Degeneration  verschiedener  Organe. 

Fall  III.  Frau  Mttller,  44  Jahre  alt,  aus  Eschwege.  Aufgenommen 
am   19.  August  1879. 

Aus  gesunder  Familie ;  im  Herbst  1877  erkrankt  mit  Fieber,  Schmer- 
zen in  der  Blasengegend  und  der  rechten  Bauchhälfte;  gleichzeitig  fflhlte 
sie  in  der  rechten  Seite  eine  Härte  und  bemerkte,  daas  der  Urin  trflbe, 
bisweilen  wie  reiner  Eiter  aussah.  Bei  ihrer  Aufnahme  war  Patientin  be- 
reits sehr  anämisch,  schlecht  genährt ;  rechts  bestand  Spitzen katarrh ;  unter- 
halb der  vergrösserten  Leber  fflhlte  man  rechts  eine  schmerzhafte  Geschwulst 
mit  undeutlichen  Contouren.  Der  Urin  war  reichlich,  von  heller  Farbe,  mit 
geringem  Bodensatz  aus  Eiterkörperchen  und  Epithelien  und  enthielt  geringe 
Mengen  Eiweiss.  Im  weiteren  Verlauf  traten  wiederholt  unter  hohem  Fieber 
sehr  heftige  Schmerzen  in  der  rechten  Bauchhälfte  mit  Erbrechen  und  flbel- 
riechenden  Durchfällen  ein ;  Eiter  wurde  nie  im  Stuhl  gefunden.  Der  Eiter- 
gehalt im  Urin  schwankte,  war  minimal,  solange  die  Schmerzen  währten, 
um  mit  Nachlass  derselben  wieder  reichlicher  aufzutreten.  Seit  April  worde 
Broncefärbnng  der  Haut  bemerkt,  besonders  im  Gesicht  bei  vollständig  weis- 
sen Skleren.  Zur  Zeit  der  Impfung  im  Juli  1880  war  Patientin  sehr  kaohek- 
tisch.  Später  wurden  neben  Eiterkörperchen  und  Epithelien  rothe  Blüt- 
körper,  hyaline  Cylinder  und  reichliche  elastische  Fasern  im  Urin  constatirt 
Patientin  starb  am  29.  August  1880.    Die  Sectionsdiagnose  (Prof.  Orth) 
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lautete:  Tuberculöse  Pyanephrose  der  rechten  Niere  mit  perinephriti- 
schen Abscessen  und  PerforcUum  tn  dcü  Colon  (ucendens,  Käseherde 
m  beiden  Nebennieren,  tuberculöse  geschwürige  Zerstärtmg  der  ab/üh- 
renden  Hamwege  bis  zur  Bleue.  Tuberculöse  ScUpingitis,  tuberculöse 
Geschwüre  der  Scheide  und  de^  Mastdarms;  adhäsive  rechtsseitige  Pleu- 
ritis.   Cholelithiasis,  Amyloid  der  Leber  und  des  Darms, 

Fall  IV.  Herr  N.,  Landwirth  aas  W.  Frflher  stets  gesand;  seit 
Deoember  1877  Dysarie  and  £iterabgaiig  darch  den  Urin.  Bei  seiner  Aaf> 
nähme  in  die  Klinik,  im  Mai  1878,  worden  im  Urin  ansser  EiterkOrper- 
ehen  elastische  Fasern  naeh  dem  Kochen  mit  Kalilange  nachgewiesen,  wäh- 
rend die  üntersachnug  der  Brost-  and  Verdanangsorgane  nichts  Abnormes 
ergab.  Seit  Jnli  1878  bestanden  Schmerzen  im  Verlanf  des  rechten  üreteTi 
sowie  Abgang  von  kleinen  Blntflocken  im  Urin.  Angost  1878  worden 
wieder  elastische  Fasern  gefanden.  Im  März  1880  bestand  das  Leiden 
trotz  mknnigfachster  Therapie  noch  anverändert,  gleichzeitig  fand  ^ch  im 
rechten  Lappen  der  Prostata  ein  erbsengrosser  Knoten.  In  der  Leber- 
gegend bestand  Drockempfindlichkeit.  Der  Urin  enthielt  wenig  Eiweiss, 
rotiie  Blntkörper,  Eiterkörper  ond  zahlreiche  Epithelien.  Die  Diagnose 
einer  tnbercolösen  Erkrankung  der  Hamwege,  die  vorläofig  noch  mit  einer 
gewissen  Reserve  gestellt  warde,  gewann  im  weiteren  Verlanf  an  Sicher- 
heit, einmal  dadarch,  dass  die  von  Herrn  Prof.  König  wiederholt  vorge- 
nommene Untersochnng  auf  Steine  ein  negatives  Resoltat  gab,  ond  femer 
dadarch,  dass  im  November  1880  eine  erhebliche  Sohwellong  des  rechten 
Nebenhoden  aoftrat^). 

Fall  V.  Georg  Heiner,  42  Jahre  alt,  aus  Mtthlhaosen  i.  Thttr.,  am 
15.  April  1880  aofgenommen. 

Hereditär  mit  Longenphthise  belastet.  Seit  mehreren  Jahren  Hasten 
mit  Aaswarf  und  Brustschmerzen;  im  letzten  Winter  zweimal  reichliche 
Hämoptoö.  Seit  einem  Jahr  nicht  schmerzhafte  Schwellung  am  linken  Hoden, 
Dysurie,  Schmerzen  im  Rücken  und  Blasengegend.  Urin  seit  dieser  Zeit 
trflbe,  ohne  Blutbeimischnng. 

Status  praesens:  Abgemagerter,  anämischer  Mann,  geringe  Cya- 
nose.  Ober  dem  rechten  Oberlappen  Infiltration  mit  klingenden  Rasselgerän- 
lehen,  in  der  linken  Spitze  Katarrh ;  Herz  nach  rechts  verbreitert,  pericar- 
diales  Geräusch.  Der  rechte  Hoden  hflhnereigross,  rechter  Nebenhoden 
ebenfalls  vergrössert  und  hart,  der  linke  Nebenhoden  und  das  Vas  deferens 
geaebwollen  und  hart  Urin  ist  trübe,  mit  reichlichem  Bodensatz  aus  Eiter- 
terperchen  und  Blasenepithelien,  enthält  geringe  Menge  Eiweiss. 

Fall  VI.  Herr  R.,  Kaufmann  aus  W.,  leidet  seit  Januar  1878  an 
einer  chronischen  linksseitigen  exsudativen  Pleuritis,  nach  welcher  sich  ein 
beiderseitiger  Katarrh  der  Luftwege  mit  geringer  Spitzendämpfung  ent- 
mkelte;  es  bestand  Aaswurf  mit  gelegentlicher  Beimengung  von  Blnt.  Seit 
Ifai  1878  Urinbeschwerden  and  bluthaUiger  Urin ;  bald  darauf  schwoll  erst 
der  rechte,  einige  Wochen  später  der  linke  Nebenhoden  an ;  beide  sind  zur 
Zeit  der  Impfung  taubeneigross;   die  Prostata  hart,   uneben,  schmerzlos; 

1)  Nachtrag.  Die  am  25.Decbr.  1881  von  Herrn  Prof.  Orth  ausgefohrte 
B^ction  ergab:  Primäre  Tuberculöse  der  rechten  Einzelniere, 

OtutMkM  Archiv  f.  klin.  Mediein.   XXXI.  Bd.  6 


82  m.  Damsoh 

Scbleimhaat  darflber  verschieblich;  eine  OeBchwnlst  in  der  Nierengegend 
nicht  nachweisbar.  Urin  trübe,  enthält  Rnndzellen,  Epithelien  und  rothe 
Blutkörperchen;  viel  Ei  weiss,  keine  Cylinder.  Patient  ist  im  April  1881 
unter  ausgesprochenen  Erscheinungen  von  Lungen-  und  Kehlkopfphthise 
gestorben. 

Fall  VII.  Wilhelm  Bauer,  36  Jahre  alt,  Bergmann  aus  Osterwald. 
Seit  dem  20.  Jan.  1881  auf  der  chirurgischen  Klinik,  hereditär  mit  Phthise 
belastet,  seit  8  Jahren  zeitweise  Blutabgang  mit  dem  Urin,  vor  1  Jahre 
vorübergehende  Incontinenz,  vor  6  Wochen  plötzlich  Urinabgang  per  anum, 
beiderseitige  Nebenhodenscb  wellung  und  Fisteln  am  Damm.  Vom  Mast- 
darm ans  fflhlte  man  einen  grossen  runden  Tumor,  der,  wie  durch  den 
Katheter  festgestellt  wurde,  die  stark  verdickte  Blase  darstellt;  in  der  Bütte 
dieses  Tumors  fand  sich  eine  Lflcke,  wahrscheinlich  dem  Fistelgange  ent- 
sprechend. Der  Urin,  der  nur  in  kleinen  Mengen  gelassen  werden  konnte, 
enthielt  Eiterkörperohen  und  Detritus. 

Mit  dem  eitrigen  Hamsediment  dieser  7  Fälle  wurden  —  in 
Fall  I  —  VI  je  zwei,  in  Fall  VII  eine  —  zusammen  13  Impfungen 
yorgenommen;  bei  11  derselben  gelang  es,  gleichzeitige  septische 
Infection  zu  vermeiden ;  der  Eiter  wurde  in  wenigen  Tagen  aus  der 
vorderen  Kammer  resorbirt,  das  Auge  erschien  normal,  bis  am  Ende 
der  3.  Woche  in  allen  1 1  Versuchen  in  der  gefalteten  und  geschwol- 
lenen Iris  bei  klaren  Augenmedien  isolirte,  submiliare  graue  Knöt- 
chen sichtbar  wurden,  die  allmählich  an  Zahl  und  Grösse  zunahmen 
und  später  im  Gentrum  verkästen.  Im  weiteren  Verlauf  kam  es 
unter  gleichzeitigem  Auftreten  entzündlicher  Erscheinungen  zur  Tu- 
berkelentwicklung in  .deu  ttbrigen  Augenhäuten,  im  peribulbären  Ge- 
webe und  in  den  äusseren  Augenmuskeln ;  in  einigen  Fällen  schliess- 
lich zu  allgemeiner  Tuberculose.  Die  Augen  wurden  nach  vorheriger 
Färbung  mit  Garmin  und  Einbettung  in  Paraffin  einer  genauen  mikro- 
skopischen Untersuchung  unterzogen,  wobei  sich  die  grauen  Knöt- 
chen als  echte  Tuberkel  erwiesen. 

Sie  erschienen  als  kleine  theils  in  die  Iris  eingelagerte,  theils 
über  die  Oberfläche  prominirende ,  das  pigmentreiche  Gewebe  der 
Iris  verdrängende  Neubildung  und  bestanden  in  der  Peripherie  aus 
kleineren  lymphoiden,  im  Gentrum  aus  grossen,  epithelioiden  mebr- 
und  vielkernigen  Zellen,  mit  einem  deutlichen,  zarten  Beticulum  zwi- 
schen denselben.  Typische  Riesenzellen  wurden  nur  in  2  Fällen, 
wo  die  Tuberkel  in  einem  sehr  frühen  Entwicklungsstadium  unter- 
sucht wurden,  vermisst ;  in  allen  übrigen  Fällen,  wo  die  Thiere  erst 
2 — 3  Monate  nach  der  Infection  getödtet  wurden,  waren  sie  reich- 
lich vorhanden. 

Bei  2  von  den  13  Impfungen  trat  gleichzeitig  mit  der  tubercu- 
lösen  eine  septische  Infection  ein,  die  in  wenigen  Tagen  zu  Panoph- 
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thalmie  führte.  Trotsdem  kamen  auch  hier  vom  Unterschiede  ron 
der  Panophthalmie,  wie  sie  sonst  nach  verschiedenen  Eingriffen  ge- 
legentlich zor  Beobachtung  kommt,  ebenfalls  in  der  4.  Woche  mikro- 
skopisch als  Tuberkel  charakterisirte  Knötchen  zur  Entwicklung. 

Eünschliesslich  des  einen  Impfversuchs  von  Hftnsel  liegen  also 
14  Impfungen  mit  tuberculösem  Urin  vor,  sämmtlich  mit  positivem 
Ergebniss.^). 

Ausser  diesen  Impfungen  mit  dem  eitrigen  Bodensatz  wurden 
noch  5  Versuche  in  Fall  III  und  IV  an  Tagen  angestellt  i  wo  ein 
fast  klarer  Urin  entleert  wurde.  Zwar  befanden  sich  in  demselben 
einzelne  kleine  kftsige  Bröckel  und  weissliche  Flocken  aus  Eiter- 
korpem  bestehend,  im  Uebrigen  waren  aber  nur  mit  Mflhe  einzelne 
freie  Eiterkörperchen  in  dem  abgesetzten  Urin  nachzuweisen.  Die 
erstgenannten  Partikelchen  gelang  es  nicht  durch  die  feine  Ganflle 
in  4i^  vordere  Kammer  zu  bringen.  In  den  ersten  Tagen  nach  der 
Impfung  waren  feine  Flbrinniederschlftge  auf  der  Iris  zu  sehen,  die 
indess  bald  wieder  verschwanden,  ohne  dass  es  in  einem  der  5  Ver- 
suche zu  späterer  Tuberkeleruption  kam. 

Nun  ist  es  freilich  wahrscheinlich,  dass  der  klare  Urin,  da  es 
sich,  wie  gewöhnlich,  in  beiden  Fällen  um  einseitige  Erkrankungen 
handelte,  zum  grössten  Theil  aus  der  gesunden  Niere  stammte,  immer- 
hin beweisen  die  makroskopisch  sichtbaren  Partikelchen,  dass  ein 
Theil  des  Urins  auch  die  afficirten  Hamwege  passirt  hatte. 

Es  wflrde  im  Vergleich  mit  den  positiven  Ergebnissen  der  obigen 
Versuche  aus  diesen  negativen  Resultaten  folgen,  dass  das  tubercnlöse 
Oift  allein  durch  die  Zellen  in  wirksamer  Weise  flberimpft  werden 
kann  und  dass  unter  gewissen  Umständen  geringe  Mengen  derartig 
angeführten  Giftes  vom  Organismus  unschädlich  gemacht  werden 
können.  Ist  man  geneigt,  Mikroorganismen  als  die  Ursache  der  Tu- 
bercnlöse zu  betrachten,  so  wäre  es  allerdings  wahrscheinlich,  dass 
dieselben  ebenso  wie  an  den  Eiterkörperchen  auch  an  dem  Eiterserum 
haften,  also  frei  in  dem  Urin  vorhanden  sein  mttssten.  Der  negative 
Erfolg  wäre  dann  nur  in  derselben  Weise  zu  erklären,  wie  dies 
Deutschmann ^)  von  dem  nie  inficirenden  Serum  tuberculösen  Oe- 
lenkeiters  fflr  wahrscheinlich  gehalten  hat,  dass  nämlich  die  Mikro- 
o^nismen  bereits  frtther  mit  der  Suspensionsflflssigkeit  resorbirt  und 

1)  Hansel  (Grftfe's  Archiv.  Bd.  25.  lY)  benutzte  auf  Anregung  des  Herrn 
Prof.  Ebstein  den  Urin  eines  Sjranken  der  medicinischen  Klinik,  bei  dem  die 
Idimsche  Diagnose  ebenfalls  niit  Sicherheit  auf  Nephrophthisis  tuberculosa  gestellt 
iRrnrde.    Die  sp&tere  Autopsie  bestätigte  die  Diagnose. 

2)  Zur  Frage  aber  das  tubercul.  Tims.  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1881.  Nr.  18. 
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auBgeflchieden  werden ,  als  sie  duroh  Keimung  ihre  deletftren  Wir- 
knngen  ausüben  können.  Sie  wflrden  sich  dadurch  yielleicht  in 
UebereinBtimmung  mit  der  relativ  langen  Incubationszeit  der  Tuber- 
culose  Ton  anderen  Mikroorganismen  unterscheiden ,  die  unter  den- 
selben Bedingungen  eingeführt  sehr  schnell  intensive  Störungen  zu 
veranlassen  pflegen.  Uebrigens  ist  es  mir  nie  gelungeui  trotz  man- 
nigfacher Färbungen  mit  Anilinfarben  Bacterien  in  dem  jerimpften 
Material  aufzufinden. 

Ebenso  sicher,  wie  die  positiven  Erfolge  der  Impfungen  mit  tuber- 
culösem  Urin  zu  erwarten  waren ,  war  vorauszusehen^  dass  die  Be^ 
nutzung  nicht  tuberculösen ,  eiterhaltigen  Urins  negative  Resultate 
geben  würde.  Nach  den  vielen  übereinstimmenden  Versuchen  kommt 
mit  so  grosser  Zuverlässigkeit  allein  dem  tuberculösen  Eiter  die  Eigen- 
thümlichkeit  zu,  Tuberculose  zu  erzeugen,  dass  erneute  Versuche  fast 
überflüssig  erscheineni  selbst  wenn  man  Kaninchen  als  Versuchsthiere 
benutzt,  da  wohl  die  Vorurtheile  gegen  die  Verwendbarkeit  der  Ka- 
ninchen zur  Impftuberculose  aufgegeben  sind.  Gleichwohl  wurden 
einige  Impfungen  mit  eiterhaltigem  Urin  solcher  Patienten  angestellti 
deren  Blasenleiden  mit  Sicherheit  als  nicht  tuberculös  angesehen  wer- 
den mussten.  Zwei  dieser  Patienten,  welche  mir  zu  diesem  Zwecke 
von  der  chirurgischen  Klinik  freundlichst  zur  Verfügung  gestellt  wur- 
den, litten  an  Harnröhrenstricturen  nach  Pyorrhoea  urethrae  mit  con- 
secutivem  Blasenkatarrh.  Beide  wurden  durch  die  Boutonnüre  ge- 
heilt Ein  dritter  Patient,  der  wegen  einer  acuten  Erkrankung  auf 
die  medicinische  Klinik  kam,  litt  seit  circa  20  Jahren  an  Blasen- 
katarrh, der.  damals  im  Anschluss  an  eine  Verletzung  des  Perineum 
mit  Blasenfistel  entstanden  war. 

Trotz  reichlich  eingeführten  Eiters,  der  langsam  resorbirt  wurde, 
kam  es  in  keinem  der  3  F&lle  zur  Iristuberculose  der  Versuchsthiere; 
in  einem  Falle  trat  Panophthalmie  ein  mit  Ausgang  in  Phthisis  bulbi, 
aber  ohne  Tuberkeleruption ;  das  Versuchsthier  lebt  noch  jetzt  circa 
4  Monate  nach  der  Impfung  mit  seinem  phthisischen  Stumpf. 

Nach  diesen  Resultaten  muss  in  der  That  die  Methode,  durch 
Impfung  die  Natur  des  Eiters  im  Urin  zu  eruiren,  zuverlässig  genug 
erscheinen,  um  von  ihr  in  zweifelhaften  Fällen  von  Urogenitalerkran- 
kungen eine  maassgebende  Entscheidung  für  oder  gegen  die  tuber- 
culose Natur  des  Leidens  erwarten  zu  können. 

In  zwei  solcher  dubiöser  Fälle  habe  ich  bereits,  einer  Aufforde- 
rung des  Herrn  Prof.  König  nachkommend^  Impfungen  vorgenommen. 
Der  1.  Fall  betraf  einen  27  jährigen,  sonst  gesunden  Forstcandidaten, 
welcher  seit  2  Jahren  an  Blasenkatarrh  litt  und  bei  dem  die  objec- 
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tive  Untersaohung  auBser  eiterhaltigem  Drin  einen  harten  Knoten  im 
Nebenhoden  ergab. 

Im  2.  Falle  handelte  es  sich  um  eine  scrophnlös  anssehendOi 
26  jährige,  verheirathete  Frau  aus  gesunder  Familie,  die  seit  9  Jahren 
aus  unbekannter  Ursache  an  Urinbeschwerden  litt.  Der  Urin  war 
eiter-  und  bluthaltig  und  sehr  eiweissreich.  Die  Untersuchung  der 
Beckenorgane  ergab  normale  Verhältnisse. 

In  beiden  Fällen  bestand  Verdacht  auf  Tuberculose;  im  1.  Fall 
wurde  der  Verdacht  durch  das  positive  Ergebniss  der  Impfung  be- 
stätigt, im  2.  Fall  verlief  die  Iritis,  die  im  Anschluss  an  die  Impfung 
aufgetreten  war,  zwar  unter  Zurücklassung  mehrerer  Synechien,  aber 
ohne  dass  eine  secundäre  Tuberkeleruption  in  der  Iris  folgte,  wo- 
durch wohl  die  nicht  tuberculose  Natur  des  Blasenleidens  als  be- 
wiesen angesehen  werden  darf. 

Ein  Theil  des  im  1.  Fall  mit  Erfolg  verimpften  Eiters  wurde 
8  Tage  unter  Watteverschluss  aufbewahrt  und  dann  von  neuem  zur 
Impfung  verwendet.  Er  war  freilich  nicht  frei  von  Fäulnissbacterien 
geblieben,  indess  die  Zellen  waren  noch  sämmtlich  gut  erhalten.  Auf 
die  Impfung  folgte  eitrige  Iritis  mit  folgender  Panophthalmie  und  circa 
5  Wochen  später  erschienen  Miliartuberkeln  auf  der  Cornea.  Das 
tuberculose  Gift  hatte  also,  obwohl  8  Tage  ausserhalb  des  Organis- 
mus, seine  Wirksamkeit  nicht  verloren,  ein  Verhalten,  welches  fttr 
die  parasitäre  Natur  des  tuberculösen  Giftes  zu  sprechen  scheint. 

Aus  allen  diesen  Versuchen  erscheint  die  Schlussfolgerung  erlaubt, 
dass  wir  in  der  Impfbarkeit  der  Tuberculose  ein  diagnostisches  Hülfs- 
mittel besitzen,  welches  uns  in  zweifelhaften  Fällen  von  Urogenital- 
leiden befähigt,  tuberculose  Affectionen  mit  Sicherheit  zu  erkennen 
oder  auszuschliessen. 


IV. 
Zur  Lehre  vom  Pneumothorax. 

Experimentelle  and  klinische  Untersnchungen. 

Von 

Prof.  Dr.  A.  Weil 

In  Heidelberg. 

(Fortsetzang  eu  Bd.  XXIX.  S.  408.) 

B.  Klinisoher  TheiL 
4.  Analyse  von  55  Fftllen  von  Pneumothorax. 

Das  den  folgenden  Untersuchungen  zu  Grunde  liegende  klinische 
und  anatomische  Material  umfasst  sftmmtliche  im  Verlauf  der  letzten 
17  Jahre  auf  der  medicinischen  Klinik  des  Herrn  Oeh.  Bath  Fried- 
reich beobachteten,  der  Mehrzahl  nach  auch  zur  anatomischen  Unter- 
suchung gelangten  Fälle  von  Pneumo-  und  Hydropneumothoiax. 
Wenn  ich  auch  die  im  Laufe  des  letzten  Decennium  vorgekommenen 
F&lle  zum  grössten  Theile  selbst  zu  sehen  Gelegenheit  hatte,  so  war 
ich  fflr  die  Ausarbeitung  meiner  Statistik  doch  hauptsächlich  auf  die 
von  den  Herren  Geh.  Bath  Friedreich  und  Geh.  Hofrath  Arnold 
mir  in  liberalster  Weise  zur  Verfflgnng  gestellten  Krankengeschichten 
und  Sectionsprotokolle  angewiesen. 

In  dem  etwa  17  jährigen  Zeiträume  (von  August  1864  bis  Februar 
1881)  kamen  auf  der  medicinischen  Klinik  —  bei  einer  jährlichen 
Krankenbewegung  von  500 — 600  (exclusive  Hautkranke  und  Syphi- 
litische) —  55  Fälle  von  Pneumothorax  zur  Beobachtung.  In  diesen 
55  Fällen  war  der  Pneumothorax  46  mal  im  Verlauf  der  Lungen- 
phthise,  6 mal  in  Folge  von  Empyem  angetreten;  3 mal  blieb  die 
Aetiologie  fraglich.  Die  anderweitigen  ätiologischen  Momente,  die 
sonst  noch  für  die  Entstehung  des  Pneumothorax  eine  Bolle  spielen 
(Lungengangrän,  Lungenabscess,  Emphysem  etc.),  kamen  höchstens 
insofern  in  Betracht,  als  der  im  Verlauf  der  Phthise  auftretende  Pneu- 
mothorax zweimal  durch  Gangrän,  einmal  vielleicht  durch  Bersten 
einer  Emphysemblase  vermittelt  wurde,  und  dass  in  einem  der  in 
Bezug  auf  die  Aetiologie  fraglichen  Fälle  möglicherweise  Lungen- 
abscess oder  Lungengangrän  die  Perforation  der  Pleura  verursachte. 
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Diese  Zahlen,  so  klein  sie  an  sich  sind,  beweisen  doch  aafs  Schla^ 
gendste,  dass,  wenn  man  von  den  traumatischen  Formen  absiehti 
unter  den  ätiologischen  Momenten  des  Pneumothorax 
weitaus  in  erster  Linie  die  Lungensehwindsucht,  in 
zweiter  Linie  das  Empyem  steht,  und  dass  alle  übrigen 
ursächlichen  Momente  im  Vergleich  zur  Häufigkeit  die- 
ser beiden  als  Baritäten  zu  betrachten  sind.  Ich  halte 
dieses  Ergebniss  fflr  richtiger  und  dem  wirklichen  Sachverhalte  ent- 
sprechender, als  die  überall  dtirten  Zahlen  Saussier'sO»  der  unter 
131  Fällen  von  durch  Perforation  der  Pleura  pulmonalis  entstandenem 
Pneumothorax  nur  81  mal  Lungenschwindsucht,  29 mal  Empyem,  in 
den  übrigen  21  Fällen  Gangrän,  Emphysem,  Lungenabsoess  etc.  als 
Veranlassung  des  Pneumothorax  angibt.  Ich  stimme  in  diesem  Punkte 
vollkommen  der  Meinung  Wintrich's  und  Fräntzers  bei,  wonach 
Saussier  für  die  Lungenschwindsucht  zu  kleine  Zahlen  angegeben 
hat  Es  dürfte  sich  dies  einfach  daraus  erklären,  dass  Saussier 
alle  bis  damals  bekannt  gewordenen  Fälle  von  Pneumothorax  zu- 
sammengestellt hat,  die  selteneren  Vorkommnisse  aber  mit  grösserer 
Vollzähligkeit  publicirt  werden,  als  die  alltäglichen.  Aehnliches  gilt 
auch  von  den  Zahlen  von  Hughes 2),  der  unter  62  Fällen,  die  er 
nach  fremden  und  dgenen  Beobachtungen  zusammenstellte,  47 mal 
Phthise,  8 mal  Empyem,  4 mal  Gangrän  als  Ursache  des  Pneumo- 
thorax fand.  In  jüngster  Zeit  hat  Alois  Biach')  theils  aus  der 
Literatur,  theils  nach  den  Berichten  der  drei  grossen  Spitäler  Wiens 
918  Fälle  von  Pneumothorax  mit  Bücksicht  auf  ihre  Aetiologie  zu- 
sammengestellt.   Es  ergab  sich  als  ätiologisches  Moment: 

LungeDtnbercalose  ....     7 15  mal 

Lungengangrän 6  5  mal 

Empyem  .     .' 45 mal 

Traumen '    .       32  mal 

Alle  anderen   Ursachen   waren    selten. 

Der  Werth  dieser  grossen  Zahlen  wird  leider  dadurch  wesentlich 
beeinträchtigt,  dass  detaillirte  Quellenangaben  fehlen  und  das  Ma- 
terial der  drei  Krankenhäuser  mit  dem  aus  der  Literatur  gesammelten 
zusammengeworfen  ist    Mehr  als  jenen  allgemeinen  Satz  möchte  ich 


1)  Recherches  bot  le  pneamothorax  et  les  maladies,  qoi  le  prodoisent,  lee 
perforations  piümonaires  en  particalier.  Thöse.  184t.  Diese  Abhandlong  war  mir 
leider  im  Original  nicht  zugänglich.  Doch  konnte  ich  die  meisten  der  darin  ent- 
haltenen Angaben  theils  aosWintrich,  theils  aas  neueren  französischen  Disser- 
tationen,  insbesondere  Yon  Vigier,  Yienille,  Pernet,  zusammenstellen. 

2)  On  Pneamothoraz.    The  London  Medical  Gazette.  1844.  January. 

3)  Zur  Aetiologie  des  Pneumothorax.  Wien.  med.  Wochenschr.  1880.  Nr.  iff. 
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aber  auch  aus  meiner  Statistik  nicht  ableiten ;  insbesondere  gestatten 
die  Zahlen  ans  dem  Omnde  keinen  Schluss  anf  die  relative  Hftufig- 
keit,  mit  welcher  Phthise  und  Empyem  Pneumothorax  reranlassen, 
weil  manche  Empyemkranke,  die  nachträglich  (in  Folge  der  Thoraco- 
tomie)  Pneumothorax  bekommen,  von  yomeherein  nicht  auf  der  in- 
nera,  sondern  auf  der  chirurgischen  Klinik  Aufnahme  suchen. 

1.  Pneumothorax  in  Folge  von  Empyem. 

Bei  der  Schilderung  der  durch  Empyem  yerursachten  Fftlle  von 
Pyopneumothorax  kann  ich  mich  kurz  fassen.  Ihre  Zahl  ist  viel  zu 
klein,  um  zu  allgemeinen  Schlussfolgerungen  zu  berechtigen.  Die 
Bedeutung  dieser  F&lle  liegt  nicht  im  Auftreten  des  meist  erst  durch 
einen  operativen  Eingriff  geschaffenen  Pneumothorax.  —  Unter  den 
6  hierher  gehörigen  Fällen  betrafen  3  die  rechte,  3  die  linke  Seite. 
Nur  in  1  Falle  war  das  Empyem  nach  den  Bronchien  durchgebro- 
chen; der  so  entstandene  nach  innen  offene  Pyopneumothorax  ging 
nachträglich,  als  sich  der  Eiter  an  Stelle  einer  früheren  Punctions- 
Öffnung  nach  aussen  Bahn  brach,  in  einen  doppelt  offenen  Pneumo- 
thorax über.  In  den  übrigen  5  Fällen  yerschaffte  erst  ein  operativer 
Eingriff  der  Luft  Eintritt  in  die  Pleurahöhle;  4 mal  die  Thoraco* 
tomie ;  1  mal  hatte  sich  nach  der  Function  die  Stichöffnung  zu  einer 
bleibenden  Thoraxfistel  umgewandelt.  —  Von  den  erwähnten  6  Fällen 
verdient  jener  eine,  in  dem  die  Perforation  des  Empyems  nach  innen 
stattgefunden  hatte,  eine  ausführlichere  Mittheilung,  weil  er  für  die 
Symptomatologie  des  nach  innen  und  des  doppelt  offenen  Pneumo- 
thorax nicht  ohne  Interesse  ist. 

I.  Marie  B.,  23  Jahre  alt.  Eintritt  am  29.  August  1869.  Tod  am 
9.  Janaar  1871.  Rechtsseitiges  Empyem.  Abortus.  Punction  des  Er- 
gusses. Durchbruch  des  Exsudates  nach  den  Bronchien  mit  Eintritt 
von  Lu/t  in  die  Pleurahöhle;  Durchbruch  des  Exsudates  nach  aussen 
an  der  Punctionsstelle.  Einlegen  einer  Caniile;  Ausspülung  der  Pleura- 
höhle.   Amyloide  Degeneration  der  Leber,  Milz,  Nieren.     Tod.^) 

Patientin  trat  mit  hohem  Fieber  und  den  ErscheinungeD  eines  rechts- 
seitigen pleuritischen  Exsudates  am  29.  August  1869  ins  Hospital  ein.  Am 
6.  Sept.  erfolgte  Abortus.  Da  unter  audauernd  hektischem  Fieber  der  Er- 
gUBS  zunahm  und  bald  die  ganze  Pleurahöhle  erfallte,  wurde  am  8.  Novbr. 
in  der  Axillarlinie  im  8.  Intercostalraum  punctirt  und  3  Schoppen  eitriger 
Flüssigkeit  entleert.    Bei  der  Erweiterung  der  Punctionsöffnung  mittelst  des 


1)  S&mmtliche  hier  mitgetheilte  Krankengeschichten,  desgleichen  die  Mehr- 
zahl der  auf  den  anatomischen  Befnnd  besaglichen  Angaben  sind  nur  kurze  Aus- 
ztkge  der  Krankeigoamale  und  SectionsprotokoUe.  Wo  dieselben  wörtlich  wieder- 
gegeben sind,  ist  dies  durch  Anführungszeichen  bemerkt. 
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Mesaen  trat  eine  so  heftige  Blotang  eio,  dass  von  der  Thoracotomie  vor- 
Itofig  Abstand  genommen  nnd  nach  Stillong  der  Blntang  die  Wunde  ge- 
schloBBen  wurde.  Das  Exsudat,  das  rasch  wieder  anstieg  —  Luft  war 
bei  der  Operation  nicht  eingedrungen  —  brach  am  19.  November  in 
die  Bronchien  durch.  Nachdem  schon  seit  dem  17.  die  Sputa  leicht 
blatig  tingirt  waren ,  entleerte  die  Kranke  am  Abend  des  19.  mit  einem 
Male  grosse  Mengen  (Aber  eine  Spnckschale  voll)  schleimig  seröser,  röthlich- 
branner  Sputa.  Letztere  enthielten  massenhafte  Eitersellen  und  Häma- 
toidinkrystalle  in  vereinzelten  Nadeln,  Nadelbflscheln  und  rhombischen 
Säulen.  In  den  nächsten  Tagen  traten  wenig  ausgeprägte,  aber  doch  zwei- 
fellose Zeichen  einer  massigen  Luftansammlung  hervor  (Aufhellung  des  Per- 
cQssionsschalles  in  den  vorderen  und  oberen  Abschnitten  der  rechten  Seite ; 
Wechsel  der  Dämpfungsgrenzen  bei  Lageveränderung;  Suooussionsgeränsch; 
keine  amphorischen  Phänomene).  Von  Zeit  zu  Zeit  Expectoration  grosserer 
Mengen  von  den  oben  beschriebenen  gleichenden  Sputis.  Am  30.  Novem- 
ber brach  ein  Aber  wallnussgrosser  Abscess,  der  sich  an 
der  Punctionsstelle  gebildet  hatte,  nach  aussen  durch  und 
es  entleerten  sich  etwa  3  —  4  Schoppen  einer  eitrig-hämor- 
rbagischen  Flflssigkeit,  in  welcher  gleichfalls  zahh*eiche  Hämatoi- 
dinkrystalle  in  Form  von  Nadeln,  Büscheln  und  rhombischen  Säulen  nach- 
gewiesen werden  konnten.  Die  Flüssigkeit  verbreitete  denselben  penetranten 
Geruch,  wie  die  in  der  Nacht  zuvor  in  grossen  Quantitäten  entleerten  Sputa. 
Es  wurde  nun  eine  Kautsch nkcanflle  eingelegt  und  die  Pleura- 
höhle täglich  ausgespült.  Von  dem  Zeitpunkte  an,  da  das  Exsudat 
nach  aussen  Abfluss  hatte,  verschwanden  die  charakteristischen  Sputa.  Da- 
gegen soll  in  den  ersten  Tagen  nach  Einlegen  der  Canüle  —  nach  Angabe 
der  Patientin  und  der  Wärterin  —  die  dem  Munde  der  Kranken  bei  hef- 
tigen Hustenstössen  entströmende  Exspirationsluft  denselben  penetranten 
Geruch  gezeigt  haben,  wie  der  aus  der  Pleurahöhle  durch  die  Canüle  ent- 
leerte Eiter.  Die  hämorrhagische  Färbung  des  letzteren,  die  Beimengung 
von  Hämatoidinkrystallen  verlor  sich  wenige  Tage  nach  Einlegen  der  Ca- 
Dttle.  —  Während  anfangs  die  Zeichen  des  totalen  Pyopneumothorax  sehr 
deutlich  ausgeprägt  waren,  verkleinerte  sich  unter  alimählicher  Entfaltung 
der  rechten  Lunge  die  Höhle  beträchtlich.  Schon  am  20.  Decbr.  1869  war 
RV  bis  zur  5.  Rippe  herab,  H  bis  zur  Spina  scapulae  heller  Percussions- 
Bchall  und  reines  etwas  schwächeres  Vesiculärathmen ,  unterhalb  der  Sca- 
pola,  besonders  bei  oflfener  Canfile,  amphorische  Respiration  mit  metallischem 
Klingen  zu  hören.  —  Trotz  allseitiger  Verkleinerung  der  rechten  Thorax- 
bälfte  trat  aber  die  Heilung  nicht  ein;  die  Eiterung  dauerte  fort,  von 
August  1870  an  trat  hochgradige  Albuminurie,  von  October  1870  an  hart- 
näckige Durchfälle  hinzu  (Amyloiddegeneration  der  Nieren,  des  Darms,  der 
Leber  und  Milz),  nnd  unter  zunehmender  Schwäche  und  hydropischen  Er- 
scheinungen erfolgte  am  9.  Januar  1871  der  Tod. 

Ans  dem  SeotionsprotokoUe  seien  nur  die  folgenden  Punkte  hervor- 
gehoben: „Thorax  auf  der  rechten  Seite  stark  eingezogen,  Intercostalräume 
.schmal,  läppen  abnorm  stark  genähert.  Zwerchfell  links  zwischen  5.  nnd  6., 
.rechts  zwischen  4.  und  5.  Rippe.  Herz  liegt  unbeträchtlich  weiter  nach 
»links 

,Die  rechte  Lunge  ist  in  ihrem  vorderen  Abschnitte  in  einer  Breite 
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,  von  oa.  3  Zoll  an  der  Costalwand  angewachsen.  In  den  hinteren  swei 
„  Dritttheilen  dagegen  existirt  eine  ca.  faustgroBBe  Höhle,  mit  flbelrieohen- 
„  dem  Eiter  angefdllt,  nach  allen  Richtangen  von  der  bodigradig  veränder- 
„ten  Pleura  palmonalis  nnd  costalis  begrenzt.  —  Neben  der  Wirbelsänle 
„  existirt  auf  der  rechten  Seite  eine  sehr  innige  Verbindung  swischen  beiden 
„Pleurablättern,  ebenso  an  der  diaphragmalen  Fläche.  Während  die  vor- 
„  deren  Abschnitte  der  rechten  Lunge  lufthaltig  sind,  zeigen  sich  die  hin- 
„  teren  nnd  mittleren  hochgradig  comprimirt.  Auf  dem  Durchschnitt  er* 
„scheint  das  Lungengewebe  in  den  nicht  luftfnhrenden  Partien  fleischig  und 
„wird  von  derben  weissen  Zdgen  durchsetzt.^  Linke  Lunge  normal. 
Anatomische  Diagnose:  „Chronische  Pleuritis,  Pyoihorax  und 
„Thoraxfisiei  der  rechten  Seite,  Compressian  der  rechten  Lunge,  Ein- 
j, Ziehung  der  rechten  Thoraxhälfte;  amyloide  Degeneration  von  Milz, 
jt  Leber,  Nieren  und  DarmkanaL^ 

Die  Geschichte  dieses  Falles  ist  nach  mancher  Richtung  lehr- 
reich. Das  Verhalten  der  Sputa  stellte  die  Diagnose  einer  zwi- 
schen Bronchialbaum  und  Pleurahöhle  bestehenden  Communioation 
sicher.  Die  » maulvolle  Expectoration  ^  war  in  ausgesprochener  Weise 
vorhanden,  und  kurze  Zeit  nach  ihrem  Auftreten  liess  sich  Luft 
in  der  Pleurahöhle  nachweisen.  Ebenso  wie  die  Menge  der  Sputa 
und  die  Art  der  Expectoration  deutete  auch  die  Beschaffenheit  der 
mit  einem  Male  in  grossen  Mengen  entleerten  rothbraun  gefärbten 
Sputa  unter  den  gegebenen  Verhältnissen  auf  deren  Herkunft  aus 
dem  Pleurasäcke.  Als  ein  seltenes  Vorkommniss  verdient  das  massen- 
hafte Auftreten  von  Hämatoidinkrystallen  im  Auswurf,  theils 
in  meist  büschelförmig  angeordneten  Nadeln,  theils  in  rhombischen 
Säulen,  besonders  hervorgehoben  zu  werden.  In  den  aus  einem  in 
die  Bronchien  durchgebrochenen  pleuritischen  Exsudate  stammenden 
Sputis  wurden  Hämatoidinkrystalle  von  Bierm er 0,  Friedreioh^, 
L  e  b  e  r  1 3)  beobachtet  Dass  sich  derartige  Erystalle  auch  in  bronchi- 
ektatischen  Gavemen  und  peribepatitischen  Abscessen  bilden  können» 
haben  die  Mittheilungen  von  Friedrich  Schultze^)  dargethan. 
Die  Abstammung  der  Hämatoidinkrystalle  aus  dem  Empyem  wurde 
übrigens  in  unserem  Falle  dadurch  aufs  Bestimmteste  erwiesen,  dass 
sich  in  dem  durch  die  Brustwand  nach  aussen  entleer- 
ten hämorrhagisch  gefärbten  Pleuraexsudate^)  ebenfalls 


1)  Verhandlungen  der  physikal.-medicin.  GeseQsehaft  in  Wflrzburg.  t850. 

2)  Virchow*8  Archiv.  Bd.  30.  1864. 

3)  Handbuch  der  praktischen  Medicin. 

4)  Ueber  das  Vorkommen  reichlicher  Mengen  von  Hämatoidinkrystallen  in 
den  Sputis.    Virchow's  Archiv.  Bd.  61.  8. 130. 

5)  Zenker  (Virchow*8  Archiv.  Bd.  16.  1859)  und  Friedreich  (I.e.)  haben 
in  pleuritischeD  Exsudaten  an  der  Leiche  gleichfalls  Hämatoidinkrystalle  gefunden. 
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grosse  Mengen  von  Hftmatoidinkrystallen  rorfanden. 
Nach  dem  Durchbrach  des  Exsudates  in  die  Bronchien  blieb  das 
Bämatoidin  in  den  Sputis  so  lange  nachweisbar  (über  1 1  Tage),  bis 
sich  das  Exsudat  auch  nach  aussen  Bahn  gebrochen  hatte ;  von  die- 
sem Momente  an  verschwand  dasselbe.  Der  hämorrhagische  Oharakter 
des  dareh  die  Brustwand  nach  aussen  entleerten  Exsudates  und  die 
Beimengung  von  Hämatoidinkrystallen  zu  demselben  verlor  sich 
wenige  Tage,  nachdem  der  Durchbruch  nach  aussen  erfolgt  war  und 
die  Pleurahöhle  täglich  ausgespfllt  wurde.  Auch  nachdem  der  eigen- 
thflmliche  Auswurf  verschwunden  war,  schien  der  Gteruch  der  bei 
Hustenstössen  dem  Munde  der  Kranken  entströmenden  Exspirations- 
luft,  welcher  mit  dem  Geruch  des  durch  die  Ganttle  entleerten  Eiters 
übereinstimmte,  auf  eine  noch  fortbestehende  innere  Communication 
—  also  doppelt  offenen  Pyopneumothorax  —  hinzudeuten.  Der  Fall 
lehrt  femer  —  und  dies  ist  ein  Punkt,  der  fflr  die  operative  Behand- 
lung auch  des  Pneumothorax  der  Phthisiker  volle  Berücksichtigung 
verdient  — ,  dass  selbst  grosse  Perforationsöffnungen  in 
Pleura  pulmonalis  nach  Eröffnung  und  Ausspülung  der 
Pleurahöhle  verhältnissmässig  rasch  und  vollständig 
heilen  können.  Die  oben  erwähnten  Zeichen  des  nach  innen 
offenen  Pneumothorax  schwanden  bereits  kurze  Zeit  nach  Einlegen 
der  Ganflle,  und  die  Section  Hess  nicht  einmal  die  Stelle  mehr  er- 
kennen, an  welcher  der  Durchbruch  nach  der  Lunge  erfolgt  war. 

Die  übrigen  5  Fälle ,  in  denen  die  Operation  des  Empyem  zur 
Entstehung  von  Pneumothorax  Anlass  gab,  sind  in  Kürze  die  fol- 
genden: 

II.  Leonhard  Pr.,  23  J.  Eintritt  26.  Joli  1875.  Tod  11.  Juni  1876. 
Pleuritis  exsudativa  chronica  tat.  dextri.  Mehrmais  wiederholte  Function. 
Thoracotomie.  Pneumonia  chronica.  Pleuritis  exsudativa  lat.  sin.  Ämy» 
loiddegeneraHon.    Tod, 

Patient  trat  mit  einem  grossen  rechtsseitigen  pieoritischen  Exsudate, 
das  sich  2  Monate  zuvor  anter  Schmerzen,  Knrzathmigkeit  und  Fieberer- 
aeheinungen   entwickelt  hatte,   am  26.  Jnli  1875  in  die  Klinik  ein.     Das 
Exsudat  erfDilte  die  ganze  rechte  Seite  der  Bmst  und  hatte  Lieber  und 
Hera  stark  verdrängt    Während  bei  den  wegen  raschen  Wiederansteigens 
des  Exsudates  Öfter  wiederholten  Pnnctionen  am  17.  August,  27.  Angnst, 
7.  September  und  20.  September  je  900 — 1700  Ccm.  einer  klaren  grüngelb* 
liehen  Flüssigkeit  entleert  wurden,  ergab  die  fünfte,  am  8.  October  vorge- 
nommene Panction  seropnrulente,  leicht  brännlich  tingirte,  die  sechste  am 
6.  November  ansgefflhrte  Thoracocentese  rein  eitrige  Flüssigkeit.     Trotz 
des  Vorhandenseins  von  Eiter  in  der  Pleurahöhle  hatte  der 
Krsnke  nur  vom  16.  bis.  24.  October  abendliches  Fieber  ge- 
zeigt und  war  von  da  ab  wieder   fieberfrei  geworden.     Nach 
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der  sechsten  ThoracoeenteBe  blieb  die  Canfile  liegen;  tägliche  AnsspflluDg 
der  Pleurahöhle;  exquisit  amphorisches  Athmen,  haoptsächlich  ttber  den 
unteren  Abschnitten  der  rechten  Thorazhttlfte.  Trotzdem  sich  die  rechte 
Seite  bedeutend  abflachte  und  die  Höhle  rasch  verkleinerte,  kam  es  auch 
in  diesem  Falle  nicht  zur  Heilung ;  es  entwickelten  sich  vielmehr  die  Zeichen 
chronischer  Pneumonie;  im  April  1876  linksseitige  exsudative  Pleuritis,  und 
am  11.  Juni  1876  erfolgte  der  Tod. 

Anatomische  Diagnose:  „ Chronische  Pleuritis  beiderseits ;  /tische 
fibrinöse  exsudative  Pleuritis  links.  Rechtsseitige  Thoracotomie.  Bron- 
chitis, Bronchopneumonie*  Katarrhalische  Pneumonie  des  linken  untern 
Lappens.  Miliare  Tuberkel  in  Pleura  sinistra  und  Barm,  Amyloid- 
degeneration  der  Leber,  Milz,  Nieren  und  des  Barms;  chronische  venöse 
Hyperämie  der  Unterleibsorgane.  ^ 

in.  Ludwig  M.,  2^2  Jahre  alt.  Eintritt  22.  Juni  1875.  Empyema 
lat..  sin.,  seit  9  Wochen  bestehend,  mit  hohem  Fieber  und  Verdrän- 
gungserscheinungen. Am  26.  Juni  Punction,  welche  200  Ccm. 
Eiter  entleert.  Einfflhrung  einer  doppelläufigen  Canflle,  welche  liegen 
bleibt.  'Ausspfllung  der  Pleurahöhle  mit  Vsproc.  Salicyliösnng.  Heilung 
nach  3  Wochen. 

IV.  Karl  R.,  25  Jahre  alt.  Eintritt  18.  Jan.  1875.  Austritt  10.  Juli 
1875.  Pneumonia  acuta  duplex;  Pleuritis  exsudat.  lat.  sin.  Punction. 
Eitrige  Umwandlung  der  schon  bei  der  ersten  Punction  leicht  getrübten 
Flüssigkeit  und  Entleerung  des  Eiters  durch  die  wiederaufgebrochene 
Stichöffnung.  Thoracotomie,  tägliche  Ausspülung  der  Pleurahöhle.  Hei- 
lung mit  nur  wenig  ausgesprochener  Retraction  der  linken  Seite. 

V.  Herr  L.,  28  Jahre  alt.  Eintritt  am  26.  Febr.  1866.  Austritt  am 
7.  März  1866.  Pyopneumoth.  chron,  und  Thorax fisiel  der  rechten  Seite 
nach  primärer  Pleuritis. 

Anamnese:  Vor  3  Jahren  rechtsseitige  Pleuritis,  welche  nach  6  Wo- 
chen punctirt  wurde,  wobei  sich  3  Schoppen  einer  trttben  Flüssigkeit  ent- 
leerten. Bei  einer  4  Wochen  später  nöthig  gewordenen  zweiten  Punction 
entleerte  sich  Eiter.  *  Seitdem  (also  seit  3  Jahren!)  entleert  sich 
mehrmals  täglich  Eiter  aus  der  Punctionsöffnung,  welche 
sich  zur  Thoraxfistel  umwandelte.  Appetit  gut,  nur  wenig  Husten; 
nur  bei  stärkerer  Anstrengung  Dyspnoe.  Status  praesens:  Massig  gute 
Ernährung,  blasses  Aussehen.  Die  stark  eingesunkene  rechte  Thorazhälfte 
bleibt  bei  den  Respirationsbewegungen  zurQck.  Herzchoc  an  normaler  Stelle. 
Percussionsschali  RV  auf  der  ganzen  Seite  massig  gedämpft,  ebenso  RHO. 
Die  Auscultation  ergibt  RV  und  RH  amphorisches  Athmen  mit  metallischem 
Klingen.  Auf  der  linken  Seite  normaler  Befund.  Die  übrigen  Organe, 
Harn  normal.  Im  7.  rechten  Intercostalranm  in  der  Axillarlinie  findet  sich 
eine  Fistel,  durch  die  man  mehrere  Zoll  weit  in  der  Richtung  nach  auf- 
und  einwärts  in  die  Pleurahöhle  eindringen  kann.  Menge  des  täglich  ent- 
leerten Eiters  30 — 70  Orm.  Appetit  gut.  Austritt  nach  10  Tagen  in  un- 
verändertem Zustande. 

VI.  Georg  S.,  21  Jahre  alt.  Eintritt  12.  Jan.  1880.  Austritt  3.  Febr. 
1880.     Pyopneumothorax  lat  sin.  nach  Empyem.    Fistula  thoracis. 
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Anamnese:  Im  Mftn  1879  linksseitige  Pienritis;  naoh  4  Wochen 
erste,  8  Tage  darauf  zweite,  5  Tage  darnach  dritte  Pnnction,  durch  welche 
eitriges  Exsudat  entieert  wurde.  Am  4.  Mai  1879  wurde  in  einem  auswär- 
tigen Hospitale  die  Thoracotomie  gemacht;  seitdem  besteht  eine  offene 
Thoraxfistel. 

Status  praesens:  Blasses  Aussehen,  schlechter  Thoraxbau;  allseitige 
Verengerung  der  linken  Tboraxhftifte.  Im  5.  linken  Interoosta^aum  eine 
offene  FisteL  Auf  der  gansen  linken  Seite  des  Thorax,  vorne,  seitlich 
und  hinten  eine  von  oben  nach  unten  an  Intensität  zunehmende  Dämpfung. 
LHU  leises  Bronchialathmen  mit  amphorischem  Beiklang.  LVO  etwas  rau- 
heres Vesiculärathmen  mit  klanglosem  Rasseki.  Auch  an  der  rechten 
Spitze  etwas  rauheres  Athmen. 

Verlauf:  Im  Ganzen  fieberlos;  Puls  80— tOO.  Die  Höhle  wird  mit 
Vioproc  Salicyllösung  ausgespttlt.  Morgens  und  Abends  entieert  sich  etwa 
ein  Esslöffel  voll  dicken,  grünlichen  Eiters.  Kein  Husten,  kein  Auswurf. 
Der  Kranke  wird  am  2.  Februar  zur  Rippenresection  auf  die  chirurgische 
Klinik  transferirt. 

» 

2.  Pneumothorax  mit  zweifelhafter  Aetiologie, 

VII.  Martin  A.,  26  Jahre  alt.  Linksseitigery  nach  innen  offener 
PyojmeumoihoraXy  wie  es  scheint,  nach  Einwirkung  eines  Trauma  ent- 
standen.    Thoracotomie;  Thoraxfistel    Lungenphthise? 

Erster  Spitalaufentiialt  vom  3.  Sept  1875  bis  18.  März  1876. 

Anamnese:  Seit  5 — 6  Jahren  besteht  massiger  Husten,  hauptsächlich 
des  Morgens  und  bei  .anstrengender  Arbeit.  Das  Allgemeinbefinden  ist 
durchaus  ungestört  geblieben.  4  Wochen  vor  dem  Eintritt  sttlrzte  Patient 
aus  einer  Höhe  von  etwa  30  Fuss  ins  Wasser,  nachdem  er  während  des 
Falles  auf  einen  harten  Gegenstand  aufgeschlagen  war.  Er  suchte  dann 
wegen  einer  Verletzung  an  der  Hüfte  ein  auswärtiges  Hospital  aidf.  Während 
des  dortigen  Aufenthaltes  war  zuerst  Husten  mit  Auswurf,  8  Tage  darnach 
plötzlich  heftige  Athemnoth  mit  stechenden  Schmerzen  auf  der  linken 
Sdte  der  Brust  aufgetreten,  welche  seitdem  andauerten  und  im  Verein  mit 
Fiebererscheinungen  den  Kräftezustand  stark  heruntergebracht  hatten.  — 
Beim  Eintritt  (3.  Sept  1875)  befindet  sich  der  Kranke  in  sehr  schlechtem 
Ernährungszustände;  es  besteht  heftige  Dyspnoe  und  starker  Husten  mit 
profusem,  stinkendem  Auswurf ;  ausserdem  die  Zeichen  eines  linksseiti- 
gen Pyopneumothorax  mit  sehr  viel  flüssigem  Ergüsse,  weniger  Luft. 
(LV  war  nur  im  1.  Intercostalraum  tympanitischer  Schall,  sonst  allenthalben 
starke  Dämpfung,  kein  Athmnngsgeränsch ;  LH  Dämpfung  und  Bronchial- 
athmen, in  der  Mitte  mit  amphorischem  Beiklang;  deutliches  Succussions- 
goräusch);  an  der  rechten  Lungenspitze  katarrhalisches  Athmen^). 
Am  5.  Sept.  wird  im  6.  Intercostalraum  die  Thoracotomie  gemacht  und 
ca.  ein  Liter  einer  eitrig -jauchigen  Flüssigkeit  entieert.  Von  da  ab  Ein- 
legen einer  Ganüle  und  tägliche  AussptUnng  der  Pleurahöhle.    In  den  ersten 


1)  So  beseiclme  ich  der  Kürze  halber  rauhes  oder  scharfes  Vesiculärathmen, 
eventuell  mit  verlängertem  Exspirium,  mit  oder  ohne  trockene  oder  feuchte  klang- 
lose Rasselgeräusche. 
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Wochen  nach  der  Operation  war  Aber  den  unteren  Abschnitten  der  linken 
Thoraxhälfte  allenthalben  lant  amphorisches  Athmen  mit  metallisch  klingen- 
den Rhonchis  zu  hören.  —  Während  sich  anter  Abnahme  der  Bitemng  die 
Empyemhöhle  zusehends  verkleinerte,  wurden  die  Zeichen  des  Pnenmothorax 
immer  undeutlicher  und  umschriebener.  Bei  der  Entlassung  am  18.  März 
1876  war  die  Wunde  seit  einigen  Tagen  geschlossen;  Aber  den  hintern 
untern  Abschnitten  bestand  noch  massige  Dämpfung  mit  abgeschwächtem 
Athmen ;  der  Emährungs-  und  Kräftezustand  war  ein  guter.  —  Bis  Mitte 
Januar  communicirte  die  Pleura  mit  dem  Bronchialbaum ;  dies  gab  sich  in 
auffälliger  Weise  dadurch  zuerkennen,  dass  bis  um  diese  Zeit  wäh- 
rend der  AuBspfllnng  der  Pleurahöhle  mit  verdünnter  Sali- 
cyllösung  sehr  gewöhnlich  heftige  Anfälle  von  Husten  und 
Erbrechen  ausgelöst  wurden  und  in  den  dabei  durch  den 
Mund  entleerten  Massen  Salicylsäure  nachgewiesen  werden 
konnte. 

Nach  dem  Anstritt  aus  dem  Hospital  befand  sich  Patient  2  Monate 
lang  völlig  gesund ;  im  Juli  stellte  sich  wieder  Hasten  mit  reichlichem  gelb- 
lichem Auswurf  ein,  die  lucisionswunde  brach  wieder  auf  und  entleerte  seit- 
dem mit  kurzen  Unterbrechungen,  in  denen  die  Wunde  scheinbar  geheilt 
war,  bis  zum  abermaligen  Eintritte  des  Kranken  ins  Hospital,  Eiter.  — 
Bei  der  Aufnahme  (27.  Decbr.  1876)  war  der  Kranke  in  seiner  Ernährung 
sehr  herabgekommen  und  hochgradig  anämisch.  Ueber  der  stark  einge- 
zogenen linken  Thoraxhälfte  war  der  Schall  vorne  bis  zur  3.  Rippe  herab 
tympanitisch,  das  Athemgeräusch  schwach  und  unbestimmt,  sonst  auf  der 
ganzen  linken  Seite  Dämpfung.  LH  Bronchialathmen  mit  klingendem  Ras- 
seln. Ziemlich  reichliche,  schleimig -eitrige  Sputa.  Ans  der  sehr  engen 
Fistelöffnnng  werden  beim  Husten  geringe  Eitermengen  entleert.  —  Am 
11.  Februar  1877  trat  mit  einem  Male  Hämoptoe  auf,  die  sich  nach  einigen 
Tagen  verlor.  Am  8.  März  wird  der  Kranke,  der  die  Rippenresection  ver- 
weigerte, mit  ungeheilter  Fistel  und  der  Phthise  verdächtig  entlassen. 

Die  Berechtigung,  diesen  Fall  unter  die  Gruppe  mit  zweifelhafter 
Aetiologie  zu  rubriciren,  ergibt  sich  aus  einer  sorgfältigen  Erwägung 
der  verschiedenen  Möglichkeiten,  welche  den  Pneumothorax  hervor- 
gerufen haben  konnten.  Der  Kranke  trat  mit  den  Erscheinungen 
eines  höchst  wahrscheinlich  nach  innen  offenen  Pyopneumothorax 
ins  Hospital  ein;  der  Pneumothorax  konnte  aber  auf  sehr  verschie* 
dene  Art  entstanden  sein.  Zunächst  lassen  sich  manche  Momente 
(der  seit  Jahren  bestehende  Husten,  die  wenn  auch  geringfügigen 
Veränderungen  an  der  rechten  Lungenspitze,  die  während  des  zweiten 
Spitalaufenthaltes  beobachtete  Hämoptoe)  fttr  die  Annahme  geltend 
machen,  dass  es  sich  um  eine  seit  Jahren  bestehende  chronische 
Pneumonie  handelte,  die  unter  dem  Einflüsse  des  Traumas,  vielleicht 
auch  der  Erkältung  (Fall  aus  grosser  Höhe  ins  Wasser)  exacerbirte 
und  in  der  gewöhnlichen  Weise  durch  Berstung  eines  subpleuralen 
Hohlraums  zum  Pneumothorax  führte.  Die  8  Tage  nach  dem  Sturze 
aufgetretene^heftige  Dyspnoe  mit  stechendem  Schmerz  würde  dann  den 
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EntBtehnngBBiomeiit  des  Pneamothorax  bezeichnen,  der  seinerseits  die 
eitrige  Pleuritis  erzeugte.  —  Eine  zweite  Möglichkeit  wäre  die,  dass 
es  sich  um  ein  durch  das  Trauma  erzeugtes  primäres  Empyem  han- 
delte,  welches  in  die  Bronchien  perforirte  und  so  zur  Entstehung  des 
Pneamothorax  Anlass  gab.  —  Nicht  die  geringste  Wahrscheinlichkeit 
dürfte  aber  eine  dritte  Annahme  fttr  sich  haben,  wonach  die  trau- 
matische Einwirkung  einen  peripher  gelegenen  Lungenabscess  oder 
Brandherd  erzeugte,  dessen  Durchbruch  nach  der  Pleurahöhle  zum 
Pyopneumothorax  ftthrte.  Es  mag  genttgen,  diese  Möglichkeiten  an- 
gedeutet zu  haben.  Bei  den  ziemlich  dürftigen  anamnestischen  Daten, 
beim  Mangel  bestimmter  Anhaltspunkte  aus  dem  Verhalten  des  Aus- 
wurfs scheint  mir  eine  eingehende  Discussion  der  Frage  zwecklos  zu 
sein.  Abgesehen  von  seiner  zweifelhaften  Aetiologie  schien  mir  der 
Fall  um  dessentwillen  einer  etwas  ausführlicheren  Mittheilung  werth, 
weil  während  der  4  ersten  Monate  nach  der  Thoracotomie 
die  bei  der  Ausspülung  der  Pleurahöhle  auftretenden 
Erscheinungen  (heftige  Hustenanfälle,  Erbrechen,  Anwesenheit 
von  Salicylsäure  in  dem  Expectorate)  das  Vorhandensein  einer 
weiten,  inneren  Fistel  documentirten.  Mit  Rücksicht  auf 
die  klinischen  Erscheinungen  ist  die  Annahme  gegründet,  dass  auch 
diese  Fistel,  wenn  auch  später  als  in  Fall  I,  nach  der 
Thoracotomie  heilte« 

VUI.  Andreas  K.,  28  J.  alt.  Eintritt  2.  Mai  1873.  Austritt  30.  Mai 
1873.  Linksseitiges  Empyem;  Punction  (ohne  Lufteintritt  von  aussen); 
Pneumothorax.     Chronische  Pneumonie? 

Anamnese:  Patient  erkrankte  im  November  1871  mit  Husten.  Einen 
Monat  darnach  bekam  er  Hämoptoe,  die  5  Tage  andauerte  und  ziemlich 
befdg  war.  Seit  jener  Zeit  besteht  Hasten  mit  schleimigem  Auswurf.  Einen 
Tag  vor  dem  Biatspeien  trat  wenig  heftiger  Schmerz  auf  der  Unken  Seite 
auf,  der  aber  bald  wieder  verging,  sich  indessen  nach  Verflnss  einiger  Wo* 
chen  gleichzeitig  mit  Dyspnoe  wieder  einstellte.  Im  Febmar  1872  wurde 
ein  linksseitiges  Exsudat  constatirt.  Nachdem  dasselbe  8  Monate  bestanden 
hatte,  wurden  im  October  1872  durch  Function  etwa  1 V2  Liter  eines  dünnen 
grflngelben  Serum  entleert.  Seitdem  bis  zum  Eintritte  ins  Hospital  (2.  Mai 
1873)  sind  7  Monate  verflossen,  während  welcher  sich  Patient  leidlich  gut 
befand  und  etwas  kräftiger  wurde.  Hereditäre  Momente  sind  anszuschliessen. 
Bei  der  Aufnahme  wurde  ein  sehr  grosses,  die  ganze  linke  Seite  erfül- 
lendes Exsudat  mit  Hervorwöibnng  der  Intercostalränme,  Verdrängung  des 
Herzens  etc.  constatirt.  An  der  rechten  Lungenspitze  vorn  und  hinten 
etwas  rauheres  Vesiculärathmen  mit  verlängertem  Exspirium.  Vom  2.  bis 
9.  Mai  war  die  Temperatur  stets  normal;  Puls  etwas  freqnent, 
um  100  hemm..  Am  9.  Mai  wurden  mittelst  des  Schnh'schen  Troicarts  in 
Pausen  circa  3000  Gem.  grüngelben  geruchlosen  Eiters  entleert.  „Von 
aussen  ist  keine  einzige  Luftblase  eingedrangen.  ^^    Bei  der  nach  Beendigung 
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der  Operation  vorgenommenen  Untersnchong  bestanden  die  Zeichen  eines 
diffbsen  Pyopnenmothorax  (beller  Schall,  metallische  Ph&nomene,  pas- 
sive Mobilität  der  Dämpfungsgrenzen ,  aaf  Distanz  hörbares  Saccassions- 
geränsch).  Aach  nach  der  Operation  niemals  Fieber;  Puls  80 — 90. 
Patient  wird  am  30.  Mai  mit  den  Zeichen  des  Pyopnenmothorax  in  relativ 
gntem  Zustand  entlassen. 

Auch  die  Aetiologie  dieses  Falles  ist  keine  Aber  jeden  Zweifel 
erhabene.  Fest  steht  nur^  dass  unmittelbar  nach  der  Panc- 
tion,  bei  welcher  Luft  von  aussen  nicht  eingedrungen 
war,  die  Zeichen  des  Pyopneumothorax  auftraten.  Das 
colossale  Exsudat,  welches,  trotzdem  es  ein  eitriges  war,  kein  Fieber 
verursachte  (vergl.  Fall  II),  hatte  schon  sehr  lange  (ttber  IV«  Jahr) 
bestanden,  und  es  wurden  sehr  grosse  Mengen  desselben  (3000  Ccm.) 
in  einer  Sitzung,  wenn  auch  in  Pausen  entleert.  Ich  glaube,  dass 
das  Zusammentreffen  dieser  beiden  Momente  für  die  Entstehung  eines 
Pneumothorax  ex  vacuo,  wie  man  den  durch  Freiwerden  der 
in  der  zurückbleibenden  Fltlssigkeit  absorbirten  Gase  entstehenden 
Pneumothorax  nennen  könnte,  besonders  gttnstig  ist.  Bei  der  langen 
Zeit,  während  welcher  eine  Compression  der  linken  Lunge  und  eine 
Verdrängung  des  Herzens,  Zwerchfells  etc.  bestanden  hatte,  war  eine 
Entfaltung  der  Lunge  und  ein  Wiedereinrflcken  der  verdrängten  0^ 
gane  bis  zu  dem  Grade,  dass  dadurch  ein  Raum  von  3000  Ccm.  er- 
füllt werden  konnte,  nicht  wahrscheinlich;  es  konnte  sehr  wohl, 
trotzdem  an  der  im  6.  Intercostalraum  befindlichen  Punctionsstelle 
ein  durch  das  weitere  Ausfliessen  des  Exsudates  bewiesener  positiver 
Druck  bestand,  in  den  oberen  Abschnitten  der  Pleurahöhle  ein  stark 
negativer  Druck  herrschen,  der  die  Entbindung  von  Gasen  aas 
der  Flflssigkeit  ermöglichte.  Ich  wflrde  in  diesem  Falle  die  Existenz 
eines  solchen  Pneumothorax  ex  vacuo  fttr  erwiesen  halten,  wenn 
nicht  eine  andere  Möglichkeit  gleichfalls  nicht  von  der  Hand  zu 
weisen  wäre,  nämlich  die  Entstehung  eines  Einrisses  in  der  Pleura 
pulmonalis  in  Folge  des  durch  die  Entleerung  der  Flüssigkeit  ge- 
setzten negativen  Druckes  und  das  dadurch  ermöglichte  Eindringen 
von  Luft  aus  dem  Bronchialbaum  in  die  Pleurahöhle.  Bei  dem  der 
Phthise  stark  verdächtigen  E>anken  konnte  ein  derartiger  Einriss 
um  so  leichter  zu  Stande  kommen,  wenn  der  Widerstand  der  Pleura 
Aber  einzelnen  subpleuralen  Hohlräumen  ein  abnorm  geringer  war  ^). 

IX.  Heinrich  Scb.,  30  Jahre  alt.  Eintritt  14.  März  1873.  Tod  5.  Mai 
1873.  Rechtsseitiges  pleuritisches  Exsudat  bei  einem  mit  chronischer 
Pneumonie  behafteten  Kranken.     Thoracocentese  und  Entleerung  von 


1)  Vergl.  auch  die  Anmerkongi  Dieses  Archiv.  Bd.  XXIX.  S.  370. 
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3000  Ccm.  serös '  fibrinösen  Exsudates.  Nach  einigen  Tagen  eitrig'^ 
jauchige  ümwandhmg  des  Exsudates  und  Zeichen  von  Pyopneumothorax. 
Empyema  necessitatis.  Tharacoiomie.  Pleuritis  sinistra.  Pyopneumo» 
pericardie.     Tod, 

Hinsiehtlich  der  interessaDten  Details  dieses  in  Bezug  auf  die 
Aetiologie  der  Pyopneumopericardie  höchst  merkwflrdigen  Falles 
kann  ich  auf  die  ausführliche  Publication  meines  damaligen  Collegen 
EisenlohrO  verweisen.  Die  Aetiologie  des  Pneumothorax,  welche 
£  i  s  e  n  1  o  h  r  nicht  eingehender  erörtert  hat,  ist  auch  in  diesem  Falle 
keine  ganz  durchsichtige.  Da  die  Zeichen  der  Luftansammlung  erst 
einige  Tage  nach  der  Operation  auftraten^  so  ist  ein  Pneumothorax 
ex  Tacuo  auszuschliessen.  Ebensowenig  lieferte  die  Section  fttr  eine 
Berstung  der  Pleura  pulmonalis  irgend  welche  Anhaltspunkte,  da 
sieh  weder  eine  Perforationsstelle,  noch  ein  subpleüraler  Hohlraum 
in  der  rechten  Lunge  fand;  die  schon  am  Tage  nach  der  Punction 
durch  Fieberbewegungen  sich  ankündigende  eitrig-jauchige  Umwand- 
lung des  Exsudates  lässt  die  Annahme  nicht  unwahrscheinlich  er- 
scheinen, dass  trotz  des  Schuh'schen  Troicarts  einige  Luftblasen  in 
die  Pleurahöhle  eindrangen,  welche  die  mit  Gasentwicklung  einher- 
gehende Umwandlung  des  Exsudates  —  der  durch  die  Thoracotomie 
entleerte  Eiter  roch  stark  nach  Schwefelwasserstoff  —  einleiteten. 

3.  Pneumothorax  durch  Lungenphthise  bedingt, 

Aetiologie,  Häufigkeit.  Nach  Ausscheidung  der  bisher  be- 
schriebenen 9  Fälle  bleiben  46  Fälle  flbrig,  in  denen  der 
Pneumothorax  die  unmittelbare^)  Folge  chronisch-ulce- 
röser  Pneumonie  war.  Die  Lungenphthise  vermittelt  dabei  die 
Entstehung  des  Pneumothorax  in  der  Weise,  dass  beim  Waohsthum 
einer  unter  der  Pleura  gelegenen,  mit  Bronchien  communioirenden 
Ulcerationshöhle  schliesslich  auch  der  Pleurafiberzug  der  Nekrose 
anheimfällt  und  einreisst  —  Wenn  auch  alle  Schriftsteller  vollständig 
darin  fibereinstimmen,  dass  ein  derartiger  Entstehungsmodus  des 
Pneumothorax  weitaus  der  häufigste  ist,  so  liegen  andererseits  nur 
wenig  Angaben  in  der  Literatur  vor,  welche  Aber  die  Häufigkeit, 
mit  welcher  der  Pneumothorax  bei  Phthise  auftritt,  ein 
Urtheil  ermöglichten.  Powell  *)  fand  bei  100  Schwindsflchtigen  5 mal 


1)  EinFall  von  Pyopneamopericardie.  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1873.  Nr.  40. 

2)  Mittelbar  kann  die  chronische  Pneumonie  auf  dem  Umwege  des  Empyems 
an  Pneamothorax  führen;  so  war  es  möglicherweise  in  Fall  VII,  Till  und  IX. 

3)  On  excayation  of  the  long  ia  phthisis.    Lancet.  1878.  Febr.  2. 

DMtichM  ArehlT  f.  kUn.  Kedlcln.   XXXI.  Bd.  7 
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Pneumothorax^  hält  aber  diese  Zahl  für  za  hoch;  FräntzeUj  sieht 
auf  seiner  Abtheilung  in  der  Gharitö  durchschnittlich  15 — 16  Fälle 
von  Pneumothorax  im  Jahre,  ohne  indess  die  entsprechende  Zahl  von 
Phthisen  anzugeben.  Lebert^)  findet  den  Pneumothorax  in  ungefähr 
5  Proc.  aller  tödtlichen  Fälle,  King  Chambers^)  bei  3,7  Proc.  der 
an  Phthise  Verstorbenen.  Mit  diesen  einander  ziemlich  naheliegenden 
Zahlen  sind  diejenigen  Biach's  (1.  c.)  aus  dem  Grunde  nicht  ver- 
gleichbar, weil  sie  sich  nicht  auf  die  Zahl  der  secirten,  sondern 
der  überhaupt  behandelten  Phthisiker  beziehen.  Von  58741  in  den 
drei  grossen  Krankenhäusern  Wiens  während  eines  bestimmten  Zeit- 
raumes an  Tuberculose  behandelten  Kranken  hatten  433  Pneumo- 
thorax, was  nach  Biach  auf  100  Fälle  von  Tuberculose  einen  Fall 
von  Pneumothorax  macht  ^).  Ich  habe  bereits  im  Beginn  meiner  Stu- 
dien tlber  Pneumothorax  diese  Frage  mit  dem  Materiale  der  hiesigen 
Klinik  zu  lösen  versucht;  die  Antwort,  die  mir  wurde,  hat  mich  im 
höchsten  Grade  Qberrascht;  sie  mag  es  rechtfertigen,  wenn  ich  im 
Folgenden  den  Pneumothorax  der  Phthisiker  einer  möglichst  ein- 
gehenden und  allseitigen  Betrachtung  unterziehe. 

Bei  einer  jährlichen  Krankenbewegung  von  500—600  (exclusive 
Hautkranke  und  Syphilitische)  finden  auf  der  hiesigen  medicinischen 
Klinik  etwa  70--80  Phthisiker  im  Jahr  Aufnahme.    Dies  wttrde  für 


1)  V.  Ziem88en*8  specielle  Pathol.  u.  Therap.  Bd.  IV,  2.  2.  Aufl.  S.  534.  1877. 

2)  Klinik  der  Brustkrankheiten.  Bd.  II.  1874. 

3)  Med.  Times  and  Gaz.  1852.    Schmidts  Jahrb.  Bd.  81.  S.  170  ff. 

4)  Anmerkang.  Genauer  berechnet  macht  dies  auf  100  Phthisiker  nicht 
einen,  sondern  nur  0,73  Pneumothorax.  Auch  sonst  bin  ich  mit  der  Art  und 
Weise,  wie  Biach  seine  Zahlen  verwerthet,  nicht  einverstanden.  Die  Zahl  der 
Tuberculosen  betrug: 

1.  Im  Allgemeinen  Krankenhaus    37,008    darunter  230  Pneumothorax 

2.  Im  Rudolphspital 6,515  .  93  « 

3.  Im  Wiedener  Krankenhaus     .    15,218  „        110  „ 

Summa    58,741  „        433  » 

Hierdurch  ist  Biach  der  Beweis  geliefert,  «dass  die  drei  grossen  Spitäler  beinahe 
ein  ganz  gleiches  Verhältniss  zeigen."*  In  Wirklichkeit  ergibt  sich  aber  aus  diesen 
Zahlen  das  folgende  H&ufigkeitSYerh&ltniss  für  Pneumothorax  bei  Phthise: 

Im  Allgemeinen  Krankenhaus    0,62  Proc. 

Im  Rudolphspital 1,42     , 

Im  Wiedener  Spital  ....  O,!  2  . 
also  im  Rudolphspital  mehr  als  doppelt  so  oft,  wie  im  allgemeinen  Krankenhaus! 
„Ein  nicht  viel  grösseres  Yerh&ltniss  findet  sich  bei  Dr.  Th.  King  Chambers*, 
f&hrt  Biach  fort.  „Unter  503  Fällen  von  Lungentuberculose  fand  er  nämlich 
19 mal  Pneumothorax,  was  ein  Verhältniss  von  3,7  Proc.  ergibt"  Wer  ein  Ver- 
hältniss von  3,7  Proc.  „nicht  viel  grösser"  findet,  als  ein  solches  von  0,73  Proc,  von 
dem  begreife  ich  nicht,  wozu  er  sich  überhaupt  erst  die  Mohe  des  Rechnens  nimmt 
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den  16V2JfthrigeD  Zeitraum  vom  August  1864  bis  Februar  1881,  auf 
den  Bicb  meine  Statistik  erstreckt,  eine  Zabl  von  etwa  1200  Pbthisi- 
kem  ergeben.  Von  diesen  1200  Pbthisikern  hatten  46»>3»8 
Proe.  einen  Pneumothorax.  Indessen  erscheint  mir  eine  der- 
artige Berechnung,  wonach  etwa  4  Proe.  der  Phthisiker  Pneumothorax 
bekämen,  ziemlich  wertblos  zu  sein.  Von  sämmtlichen  während  des 
öfter  erwähnten  Zeitraums  in  die  Klinik  aufgenommenen  Pbthisikern 
starben  nämlich  im  Hospitale  nur  355,  darunter  36  mit  Pneumothorax; 
alle  übrigen,  nahezu  ^A  der  Gesammtzabl,  yerliessen  das  Hospital 
nach  kürzerem  oder  längerem  Aufenthalt  in  den  ?erschiedensten  Sta? 
dien  der  Lungenerkrankung ;  über  ihre  späteren  Schicksale,  über  das 
etwaige  Auftreten  von  Pneumothorax  im  weiteren  Verlaufe  ihrer  Er- 
krankung fehlt  jede  Nachricht;  es  unterliegt  aber  keinem  Zweifel, 
dass  Ton  diesen  900  Pbthisikern  auch  ausser  jenen  10,  die  mit  Pneu- 
mothorax entlassen  wurden,  gar  mancher  nachträglich  an  Pneumo- 
thorax erkrankte.  Es  ergibt  sich  daraus,  dass  jene  4  Proe.  für 
die  Häufigkeit  des  Pneumothorax  bei  Phthise  einen  im  Vergleich  zur 
Wirklichkeit  viel  zu  geringen  Procentsatz  ergeben.'  Will  man  einen 
der  Wahrheit  möglichst  nahekommenden  Aufschluss  darüber  erlangen, 
wie  oft  Pneumothorax  zur  Phthise  hinzutritt,  so  scheint  es  mir  rieh* 
tiger,  nur  jene  Fälle  von  Phthise  ins  Auge  zu  fassen,  deren  Verlauf 
man  von  Anfang  bis  zu  Ende  überblickt,  mit  anderen  Worteu,  man 
mus8sich,da  Fälle  von  geheilter  Lungenschwindsucht  in  der  Spital- 
praxis, ich  will  nicht  sagen  nicht  vorkommen,  aber  doch  der  dauern- 
den Controle  sich  entziehen,  an  die  Todesstatistik  wenden. 
Sie  gibt  uns  in  Verbindung  mit  der  klinischen  Beobachtung  *)  unzwei« 
deutigen  Aufschluss  darüber,  wie  viele  der  an  Phthise  Verstorbenm 
an  Pneumothorax  erkrankt  waren.  —  Während  des  meiner  Statistik 
zu  Orunde  liegenden  Zeitraumes  wurden  355  auf  der  medicinischen 
Klinik  verstorbene  Phthisiker  2)  secirt  (279  Männer,  76  Weiber).  Da-i 
von  hatten  36,  also  10,1  Proe,  Pneumothorax.  Ich  zweifle 
nicht,  dass  dieses  Ergebniss,  wonach  jeder  zehnte  Phthisiker 
an  Pneumothorax  erkrankt,  Andere  ebenso  überraschen  wird, 
wie  mich  selbst.  Im  Interesse  der  Phthisiker  will  ich  wünschen, 
dass  an  anderen  Orten  und  unter  anderen  Verhältnissen  ein  gerin* 

1)  Letztere  ist  aus  dem  Grunde  zur  Lösung  der  Frage  erforderlich,  weil  der 
Pneumothorax  heüen  kann  und  dann  an  der  Leiche  nicht  nachzuweisen  ist. 

2)  Mitgerechnet  sind  aUe  jene  F&Ue,  bei  denen  die  anatomische  Diagnose 
auf  bronchopneumonische  und  peribronchitische,  lobul&re  und  lobäre  k&sige  Herde» 
kleinere  und  grössere  XJlcerationshöhlen,  Pneumophthisis,  chronische  k&slge»  ulce-. 
röse  Pneumonie  etc.  lautete ;  ausgeschlossen  sind  die  F&lle  TOn  acuter  Miliartuber- 

culose  ohne  die  genannten  Veränderungen  in  den  Lungen.  - 

7* 
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gerer  Prooentsatz  sich  ergeben  möchte.  Für  das  hiesige  Kranken- 
haus können  die  Zahlen  aus  dem  Grunde  volle  Gflltigkeit  beanspni- 
chen,  weil  sie  aus  einem  yerh&ltnissmftssig  langen  Zeitraum  abgeleitet 
sind,  weil  hier  zahlreiche  Kranke  in  den  verschiedensten  Stadien 
und  mit  den  verschiedensten  Formen  der  Phthise  aufgenommen  wer- 
den, endlich  weil  sich  die  Zahl  der  Pneumothoraxkranken  ttber  die 
einzelnen  Jahrg&nge  ziemlich  gleichmftssig  vertheilt  Man  könnte 
den  Einwand  erheben,  dass  die  Zahl  vielleicht  aus  dem  Grunde 
grösser  wurde,  als  dem  wirklichen  Sachverhalte  entspricht,  weil 
solche  Phthisiker,  bei  denen  sich  ausserhalb  des  Hospitals  der  Pneu- 
mothorax entwickelte,  um  dieser  schweren  Gomplication  willen  relativ 
hftufiger  als  andere  Schwindsüchtige  dad  Krankenhaus  aufsuchten; 
indessen  hat  sich  bei  18  von  den  36  im  Hospital  Verstorbenen  der 
Pneumothorax  im  Krankenhause  selbst  entwickelt,  und  2,  bei  denen 
derselbe  ausserhalb  entstand,  waren  bereits  frQher  einmal  im  Hospital 
aufgenommen  gewesen ;  von  jenen,  die  bei  ihrem  erstmaligen  Eintritt 
den  Pneumothorax  mit  hereinbrachten,  suchten  manche  erst  Wochen 
und  Monate  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  das  Hospital  auf  und 
befanden  sich  in  einem  verh&ltnissmftssig  guten  Zustand,  keinesfalls 
schlechter,  als  mancher  andere  Phthisiker  ohne  Pneumothorax.  Auch 
darf  nicht  ausser  Acht  gelassen  werden,  dass  von  den  10  Kranken, 
welche  das  Hospital  lebend  mit  Pneumothorax  verliessen,  2  nach- 
weislich kurze  Zeit  nach  dem  Austritt  starben,  2  andere.  Ober  die 
weitere  Nachrichten  fehlen,  die  Anstalt  in  einem  Zustande  verliessen, 
der  ttber  einen  in  allernächster  Zeit  bevorstehenden  letalen  Ausgang 
keinen  Zweifel  aufkommen  liess.  Di^e  4  Fälle  sind  der  Todes- 
statistik per  nefas  entzogen,  sie  würden  die  Häufigkeit  des  Pneumo- 
thorax noch  grösser  erscheinen  lassen. 

Diese  Bemerkungen  werden  mich  hinreichend  vor  dem  Vorwurfe 
schützen,  als  messe  ich  den  von  mir  gefundenen  Zahlen  einen  allge- 
mein gültigen  Werth  bei ;  das  aber  haben  sie  mich  gelehrt,  und  diese 
Bedeutung  dürfte  ihnen  auch  allseitig  zuerkannt  werden,  dass  die 
Häufigkeit,  mit  welcher  der  Pneumothorax  zur  Phthise  hinzutritt, 
eine  viel  grössere  ist,  als  man  sich  gewöhnlich  vorstellt.  Es  han- 
delt sich  beim  Pneumothorax  nicht  etwa  um  eine  seltene 
Gomplication,  um  eine  wegen  der  physikalischen  Zei- 
chen interessante  Rarität;  er  stellt  vielmehr  eine  Er- 
krankung dar,  die  schon  um  der  Häufigkeit  willen,  mit 
der  sie  zu  einer  der  am  weitesten  verbreiteten  Krank- 
heiten hinzutritt,  auch  das  Interesse  des  Praktikers  in 
hohem  Grade  beanspruchen  kann. 


W  V 


Pnaumothoiax.  101 

'  Dem  Gesehleeht  nach  vertfaeilen  sieh  die  46  Fälle  von  Pnea« 
nothorax  in  der  Weise »  dass  35  M&nner,  11  Weiber  erkrankten« 
Das  Ueberwiegen  des  m&nnlichen  Gesebleehts  erklärt  sieh  daraus, 
dass  die  Zabl  der  im  Hospital  verpflegten  pbthisisehen  Männer  die 
der  Weiber  am  das  Mebrfaebe  fibertrifft.  Das  relative  Hänfigkeits- 
verhältniss  ist  bei  Männern  etwa  dasselbe ,  wie  bei  Weibern.  Von 
279  an  Phthise  verstorbenen  Männern  hatten  29  (*«  10,4  Proe.),  von 
76  Weibern  7  («*  9,2  Proe.)  Pneomothoraz ;  ein  Procentsatz,  der  jenem 
sehr  nahe  steht,  weicher  sieh  fttr  die  Gesammtzahl  von  365  ergeben 
hatte  (10,1  Proc.). 

Was  das  Alter  betrifft,  so  war  von  den  46  an  Pnenmothorax 
erkrankten  Phthisikem  der  jttngste  17,  der  älteste  49  Jahre  alt 

Im  Alter  von  17 — 20  Jahren  standen     S 

n         n         n      21-30         „  „         24 

«        „       „      31-40        .  «        U 

,        »        .     41—49        »  »  3 


46 

Es  stimmen  diese  Zahlen  sehr  gut  mit  unseren  Erfahrungen  über 
das  Vorkommen  der  Schwindsucht  in  verschiedenen  Lebensaltem 
flberein.  Eine  die  Häufigkeit  der  Phthise  in  verschiedenen  Alters- 
stufen ausdrückende  Curve  steigt  in  den  Jahren  nach  der  Pubertät 
rasch  an ,  erreicht  zwischen  20.  und  30.  Lebensjahr  das  Maximum 
ihrer  Höhe,  um  von  da  langsam  abzufallen  0« 

Unter  den  46  Fällen  von  Pneumothorax  betrafen  14 
die  rechte,  31  die  linke  Seite;  einmal  handelte  es  sich 
um  doppelseitige  Erkrankung.  In  diesem  später  ausführlicher 
mitzuth  eilenden  Falle  hatte  Sich  zuerst  ein  rechtsseitiger  Pneumo- 
thorax entwickelt.  Das  zu  diesem  hinzutretende  serös-fibrinöse  Ex- 
sudat erfüllte  nach  etwa  3  Monaten  die  ganze  Brusthöhle,  so  dass 
der  Pneumothorax  völlig  verschwunden  war.  5  Monate  nach  Ent- 
stehung des  rechtsseitigen  trat  linksseitiger  Pneumothorax  auf,  der 
nach  Verlauf  einer  Stunde  den  Tod  herbeiführte.  Zweimalige 
Erkrankung  an  Pneumothorax  auf  derselben  Seite  wurde 
in  3  Fällen  beobachtet.    In  dem  einen  derselben  entstand  11  Monate 


1)  Hughes  (].  c.)  gibt  folgendes  Alter  für  die  62  von  ihm  zasammengesteUten 
Fälle  Ton  Pneomotborax  an: 

Weniger  als  20  Jahre     9 

20—30  Jahre    26 

30—40  Jahre    16 

40—50  Jahre     7 

Ueber  60  Jahre     4 

62 
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nach  Auftreten  des  ersten  linksseitigen  Pneumothorax ,   der  nach 

4  Monaten  verschwunden  war  und  einem  grossen  flQssigen  Ergüsse 
Platz  gemacht  hatte  i  auf  derselben  Seite  ein  zweiter  nach  innen 
offener  (ob  in  Folge  des  Durchbruchs  des  Empyems  in  die  Lunge, 
oder  einer  erneuten  Perforation  einer  Caverne  in  der  Richtung  von 
innen  nach  aussen,  muss  dahingestellt  bleiben).  Im  zweiten  Falle 
erschien  ein  linksseitiger  Pneumothorax,  der  wie  bei  dem  eben  er» 
wfthnten  Kranken  durch  flüssiges  Exsudat  ersetzt  war,  zum  zweiten 
Male,  als  dieses  Exsudat  punctirt  wurde.  Im  dritten  Falle  endlich 
war  gleichfalls  ein  linksseitiger  Pneumothorax  10  Wochen  nach  seiner 
Entstehung  verschwunden.  Der  an  seine  Stelle  getretene  anfangs 
serös-fibrinöse  Erguss  wurde  nach  wiederholten  Punctionen  eitrig  und 
gab  zur  Thoracotomie,  damit  zur  Entstehung  des  zweiten,  nach  aussen 
offenen  Pneumothorax  Veranlassung.  (Näheres  über  die  3  Fälle  s. 
weiter  unten.) 

Die  Thatsache,  dass  der  Pneumothorax  die  linke  Seite 
mehr  als  doppelt  so  oft  befällt,  wie  die  rechte,  ist  eine 
sehr  auffallende.  Dass  es  sich  dabei  um  ein  rein  zufälliges  Vor- 
kommniss  handelt,  scheint  mir  schon  aus  dem  Grunde  unwahrschein- 
lich, weil  auch  andere  Schriftsteller  in  übereinstimmender  Weise  die 
grössere  Häufigkeit  des  Pneumothorax  auf  der  linken  Seite  betonen. 
'  Nach  Win  trieb  0  „  kommt  der  Pneumothorax  links  häufiger  vor  als 
rechts,  weil  auch  die  Tuberculose  in  der  linken  Lunge  gewöhnlich 
früher  und  lieber  sich  ausbildet,  als  in  der  rechten.  ^  Derselbe  Autor 
sagt  S.  354:  „So  überwiegend  häufig  der  Pneumothorax  linksseitig 
und  unilateral,  so  selten  ist  er  bilateral.^  Reynaud^)  fand  ^ie 
Affection  32 mal  auf  der  linken,  17 mal  auf  der  rechten  Seite,  des- 
gleichen Saussier  (I.e.)  und  Powell  0- c.)  etwa  doppelt  so  oft 
links,  wie  rechts;  von  19  Beobachtungen  Lebert's  (I.e.)  kommen 

5  auf  die  rechte,  14  auf  die  linke  Seite,  und  von  8  Fällen  Louis' ^ 
betrafen  gar  7  die  linke  Seite;  er  erblickte  gerade  darin  einen  ge- 
wichtigen Beweis  für  die  Prädilection ,  mit  der  die  Tuberculose  die 
linke  Lunge  befällt.  Die  Gründe  des  häufigeren  Vorkommens  auf 
der  linken  Seite  sind,  wie  ich  glaube,  doppelter  Art.    Einmal  lässt 


1)  1.  c.  S.  338. 

2)  Du  Pneumothorax  et  de  sa  plus  gimnde  fr^quence  k  gaache  qa'ä  drolte. 
Joum.  hebdom.  T.  VII.  1S30.  War  mir  im  Original  nicht  zugänglich.  Ich  gebe 
im  Texte  die  Zahlen  nach  der  4.  Auflage  von  Ladnnec's  Traitö  de  Tauscultation 
mödiate,  herausgegeben  von  Andral,  S.  348. 

3)  Recherches  anatomiques,  pathologiques  et  thörapeutiques  sur  la  phthisie. 
n.  Aufl.  Paris  1843. 
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gich  nachweisen  (s.  unten);  dass  der  Pneumothorax  häufiger  diejenige 
Seite  befftllti  auf  welcher  die  LungenafFection  yorgeschrittener  ist, 
and  dies  scheint  auch  nach  unseren  Beobachtungen  häu- 
figer die  linke,  als  die  rechte  zusein^);  dann  aber  bestehen 
links  einige  die  Verwachsung  der  Lunge  mit  der  Brustwand  erschwe- 
rende und  daher  die  Entstehung  eines  Pneumothorax  begflnstigende 
Momente,  welche  rechts  nicht  in  dem  Maasse  gegeben  sind;  ich  meine 
die  ausgiebigere  respiratorische  und  cardiopneuma- 
tische  Verschiebung  des  linken  vorderen  Lungenran«» 
des.  (Näheres  s.  in  dem  Abschnitt  fiber  den  Sitz  der  Perforations- 
öffnung.) 

Einige  weitere  für  die  Würdigung  des  unmittelbaren  Effectes  des 
Pneumothorax,  für  seine  Prognose,  vielleicht  auch  für  seine  Behand- 
lung nicht  unwesentliche  Fragen,  die  zum  Theil  Oberhaupt  nicht  be- 
rQcksichtigt ,  zum  Theil  ?on  verschiedenen  Autoren  in  entgegenge- 
setztem Sinne  beantwortet  wurden,  lauten: 

1.  Befällt  der  Pneumothorax  häufiger  diejenige  Seite, 
auf  welcher  die  Lungenaffection  vorgeschrittener  ist? 

2.  Schaffen  die  acut  verlaufenden  Phthisen  eine 
grössere  Prädisposition  zum  Pneumothorax,  als  die  chro- 
nischen Formen? 

3.  Entwickelt  er  sich  häufiger  bei  vorgeschrittener 
Lungenaffection,  oder  in  frt&hen  Stadien  der  Erkran- 
kung? 

Ad  L  Die  schon  a  priori  wahtscheinlichere  Annahme,  dass  der 
Pneumothorax  häufiger  auf  derjenigen  Seite  auftreten  d&rfte,  auf  wel- 
eher  die  stärkere  Entwicklung  und  grössere  Ausdehnung  der  Lungen- 
erkrankung zur  Bildung  zahlreicherer  subpleuraler  Herde  fahrt,  wird 
durch  eine  speciell  auf  diesen  Punkt  gerichtete  klinische  ui;d  ana- 
tomische Untersuchung  in  vollem  Umfang  bestätigt.  Hat  man  die 
Lungen  vor  Entstehung  des  Pneumothorax  zu  untersuchen  Gelegen- 
heit gehabt,  so  unterliegt  die  Entscheidung  der  Frage  auf  klini- 
schem Wege  keiner  besonderen  Schwierigkeit  Bekommt  man  da* 
gegen  den  Kranken  erst  nach  der  Entwicklung  des  Pneumothorax 


1)  Ob  dies  ganz  allgemein  in  dem  von  Louis  und  Wintrich  behaupteten 
Umfange  der  Fall  ist,  muss  ich,  da  mir  eine  diesen  Punkt  beracksichtlgende  um- 
fangreiche Statistik  nicht  bekannt  ist,  einstweilen  dahingestellt  sein  lassen.  Andere 
Autoren,  z.  B.  LaSnnec  (1.  c.  p.  348  in  der  Anmerkung)  behaupten  im  Gegentheil 
eine  Vorliebe  der  Tuberculose  fQr  die  rechte  Seite  (ebenso  Yigier),  während 
wieder  Andere,  so  z.B.  Lebert  und  King  Chambers,  keine  Pr&dilection  der 
Tuberculose  f&r  die  rechte  oder  linke  Lunge  anerkennen. 
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za  sehen,  so  entzieht  sich|  falls  nieht  ausgedehnte  Verwachsungen 
der  oberen  Lungenabschnitte  mit  der  Brustwand  bestehen,  das  Ver- 
halten der  auf  Seite  des  Pneumothorax  gelegenen  Lunge  der  Beur^ 
theilung;  man  ist  dann  lediglieh  auf  den  Befund  an  der  anderen 
Lunge  angewiesen.  Ist  dieser  in  Bezug  auf  pathologische  Erschei- 
nungen ein  negativer,  so  wird  man,  zumal  bei  l&ngerem  Bestehen 
des  Lungenleidens,  mit  Hecht  die  auf  Seite  des  Pneumothorax  ge- 
legene Lunge  fttr  die  schlechtere  halten  dQrfen.  Ergibt  aber  die 
physikalische  Untersuchung  auf  der  anderen  Lunge  ausgeprägte  Ver- 
ftnderungen,  so  wird  man  die  Frage,  ob  der  Pneumothorax  auf  der 
mehr  oder  weniger  afficirten  Seite  sich  entwickelte,  erst  bei  der  ana- 
tomischen Untersuchung  zu  entscheiden  vermögen.  Die  letztere  bietet 
bei  dem  meist  tödtlichen  Ausgange  der  Krankheit  auch  in  jenen  Fäl- 
len eine  sichere  Controle,  in  denen  bereits  am  Krankenbette  über 
den  fraglichen  Punkt  eine  bestimmte  Anschauung  gewonnen  werden 
konnte.  —  In  23  (von  46)  Fällen  konnte  auf  Grund  der  klinischen 
Untersuchung  der  Zustand  der  Lungen  vor  Entstehung  des  Pneumo- 
thorax festgestellt  werden  (18  mal  war  der  letztere  im  Hospital  ent- 
standen, 2  mal  waren  kurz  zuvor  bei  einem  früheren  Spitalaufenthalte 
der  Kranken  die  Lungen  untersucht  worden,  2  mal  ermöglichten  aas- 
gedehnte Verwachsungen  der  Lunge  mit  der  Brustwand  auch  nach 
Entwicklung  des  Pneumothorax  ein  Urtheil  über  die  betreffende 
Lunge;  Imal  zeigte  sich  die  andere  Lunge  völlig  normal).  In  19 
von  den  23  Fällen  trat  der  Pneumothorax  auf  derjenigen  Seite  auf, 
wo  die  Lunge  mehr  erkrankt  war,  3 mal  auf  der  andern  Seite;  Imal 
schienen  beide  Lungen  in  gleichem  Grade  afficirt  Die  anatomische 
Untersuchung  hat  in  allen  20  Fällen,  welche  von  jenen  23  zur  Seotion 
kamen,  die  Richtigkeit  dieser  Diagnose  bestätigt  —  In  12  weiteren 
Fällen»  in  denen  die  Entscheidung  nur  der  anatomischen  Untersuchung 
vorbehalten  blieb,  zeigte  sich  7  mal  die  auf  Seite  des  Pneumothorax 
gelegene ,  2  mal  die  andere  Lunge  in  stärkerem  Maasse  verändert, 
während  3  mal  kein  wesentlicher  Unterschied  zwischen  beiden  Lun« 
gen  bestand.  Nimmt  man  die  beiden  Reihen  zusammen,  so  ergibt 
sich,  da  SS  in  35  Fällen,  die  entweder  klinisch  oder  anatomisch 
daraufhin  untersucht  werden  konnten,  der  Pneumothorax  26 mal 
(74,3  Proc.)  auf  der  in  höherem  Grade  afficirten  Seite, 
5mal  (14,3  Proc.)  auf  der  besseren  Seite  auftrat,  während 
4mal  (11,4  Proc.)  kein  auffälliger  Unterschied  in  der  Er- 
krankung beider  Seiten  bestand. 

Ad  2.    In  Bezug  auf  die  Frage,  ob  der   Pneumothorax 
häufiger   zu  den  acuten   oder  chronischen  Formen  der 
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Sehwindfiuoht  hinzatritt,  widersprechen  sieh  die  Angaben  ver» 
sohiedener  Schriftsteller.  Wfthrend  NiemeyerO  hervorhebt,  dass  es 
bei  einem  langwierigen  chronischen  Verlauf  der  Langenschwindsucht 
weit  seltener,  als  bei  schnellem  subacutem  Verlauf,  zum  Pneumothorax 
kommt,  weil  in  ersterem  Falle,  bevor  der  Zerfall  des  Lungengewebes 
die  Oberflftche  erreicht,  die  Pleurablätter  fest  zu  verwachsen  pflegen, 
«cht  Frflntzel  (1-  c.)  «in  der  Mehrzahl  der  Fftlle  bei  ganz  chronisch 
verlaufender  vorgeschrittener  kftsiger  Pneumonie  den  Gasaustritt  in 
den  Plearasack  erfolgen.  **  —  Das  einzige  Erfordemiss  zur  Entstehung 
eines  Pneumothorax,  der  Zerfall  eines  subpleuralen  Infil- 
trates, bevor  dessen  Pleurafiberzug  mit  der  Parietal- 
pleura verwachsen,  kann  bei  einer  im  Ganzen  chronisch  ver- 
laufenden Phthise,  wofern  nur  in  einigen  oder  einem  einzigen  peri- 
pheren Herde  der  Einschmelzungsprocess  rasch  genug  verläuft,  ebenso 
gut  erfüllt  sein,  wie  bei  im  Ganzen  acutem  Verlauf.  Da  aber  letzterer 
gerade  in  dem  Auftreten  zahlreicher,  rasch  sich  ausbreitender  und 
der  Nekrose  anheimfallender  Herde  sein  anatomisches  Substrat  hat, 
80  wird  man  erwarten  dürfen,  dass  die  acuten  Phthisen  einen 
günstigeren  Boden  für  den  Pneumothorax  bilden,  als 
die  chronischen,  und  dass  es  bei  letzteren  hauptsäch- 
lich die  Perioden  acuter  oder  subacuter  Nachschübe 
sind,  die  zur  Entstehung  eines  Pneumothorax  disponiren. 
Das  lehrt  denn  auch  meine  Statistik  in  überzeugendster  Weise.  Wenn 
ich  jene  Formen  von  Phthise  zu  den  acuten  zähle,  bei  welchen  die 
Erkrankung  ohne  wesentliche  Stillstände  und  Remissionen  in  einem 
Zuge  fortschreitet,  mit  hohem  Fieber,  rascher  Abmagerung,  rapidem 
durch  Nachtschweisse  und  Durchfälle  beschleunigtem  Kräfteverfall, 
Fälle,  in  denen  man  die  Ausbreitung  des  Processes  in  den  Lungen 
▼on  Woche  zu  Woche  mit  Stethoskop  und  Plessimeter  verfolgen  kann, 
in  denen  die  anatomische  Untersuchung  schon  wenige  Monate  nach 
Auftreten  der  ersten  Krankheitserscheinungen  ausgedehnte  Verdich- 
tungen, Verkädungen  und  Ulcerationen  nachweist,  so  trat  in  22 
von  46  Fällen,  also  nahezu  der  Hälfte,  der  Pneumotho- 
rax zu  acuter  Phthise  hinzu.  Das  relative  Häufigkeitsverhält- 
1ÜSS  der  floriden  zu  den  chronischen  Phthisen  vermag  ich  allerdings 
in  Zahlen  nicht  anzugeben;  dass  aber  die  ersteren  ausserordentlich 
viel  seltener  sind,  als  die  chronischen,  mit  Intermissionen  und  Be« 
missionen  verlaufenden  Formen  der  Lungenschwindsucht,  das  ist  eine 
wohl  unbestrittene  Thatsache.    Wenn  trotzdem  nahezu  die  Hälfte 


1)  Lehrbuch  der  spec.  Pathologie  und  Therapie.  YII.  Aufl.  1868. 
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aller  Fälle  von  Pneumothorax  zu  acuter  Phthise  hinzutritt,  so  be- 
weist dies  seine  grössere  Häufigkeit  im  Verlaufe  der 
letzteren.  Ebenso  gab  sich  in  allen  jenen  Fällen,  in  denen  der 
Pneumothorax  im  Verlauf  einer  im  Ganzen  chronischen  Phthise  auf- 
trat und  die  Kranken .  unmittelbar  vor  Eintritt  des  Pneumothorax  in 
Beobachtung  standen,  der  zeitweilig  progressive  Charakter 
der  Phthise  durch  Fieberbewegungen  kund.  Bei  einem 
völlig  fieberlosen  Phthisiker  trat  der  Pneumothorax  nicht  auf. 

Ad  3.  Ob  sich  der  Pneumothorax  häufiger  in  frühen 
Stadien  der  phthisischen  Erkrankung,  oder  bei  weiter 
vorgeschrittenem  Process  entwickelt,  ergibt  sich  einestheils 
aus  der  Ber&cksichtigung  der  Zeit,  welche  zwischen  dem  ersten  Auf* 
treten  von  Symptomen  eines  Lungenleidens  und  demjenigen  des  Pneu- 
mothorax liegt,  andererseits  aus  dem  Zustande  der  Lungen  bei 
Entstehung  des  letzteren. 

Die  Zeit  vom  Beginn  der  Lungenaffection  bis  zum  Eintritt  des 

Pneumothorax  betrug 

weniger  als  1  Monat     .     .     .  2  mal 

1 — 3  Monate       11  mal 

4 — 6  Monate 9  mal 

7 — 12  Monate 8  mal 

1 — 3  Jahre 7  mal 

3—6  Jahre 8  mal 

11  Jahre   . Imai 

"46 
somit  30 mal  weniger  als  ein  Jahr,  nur  16 mal  mehr  als  ein  Jahr. 
Wenn  aber  auch  der  Pneumothorax  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ver- 
hältnissmässig  kurze  Zeit  nach  Beginn  des  Lungenleidens  sich  ent- 
wickelt, so  wäre  es  doch  falsch,  daraus  folgern  zu  wollen,  dass  der- 
selbe die  frtthen  Stadien  der  Erkrankung  in  anatomischem  Sinne 
bevorzugte.  Dies  ist  nicht  der  Fall.  In  der  Regel  sind  viel- 
mehr, entsprechend  dem  acuten  Verlauf  der  Phthise,  trotz  des  ver- 
hältnissmässig  kurzen  Bestandes  der  Lungenaffection',  die  Verän- 
derungen in  den  Lungen  sehr  ausgeprägte  oder  selbst 
weit  vorgeschrittene.  Dies  lehrt  sowohl  die  klinische  als  aueh 
die  anatomische  Untersuchung.  Letztere  ist  fQr  die  uns  interessirende 
Frage  natürlich  nur  in  jenen  Fällen  maassgebend,  in  denen  die  Kran- 
ken den  Eintritt  des  Pneumothorax  nur  wenige  Tage  oder  Wochen 
überlebten.  Wenn  wir  zunächst  den  anatomischen  Befund  als 
den  minder  zweideutigen  zu  Rathe  ziehen,  so  ergab  derselbe  in 
15  Fällen,  in  denen  der  Tod  innerhalb  der  ersten  14  Tage  nach  Ent- 
stehung des  Pneumothorax  eintrat: 
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Weit  TOrgeBchrittenen  Process  auf  beiden  Seiten    .     .     .     4  mal 

Weit  vorgeschrittenen  Process  anf  einer  Seite  bei  weniger 
intensiver,  aber  doch  dentlich  entwickelter  Erkrankung 
der  andern 6  mal 

Hochgradige  Verftnderang  anf  der  einen,  geringgradige  aaf 

der  andern  Seite 3  mal 

Wenig  ausgesprochene  Veränderungen  auf  beiden  Seiten     2  mal, 

somit  in  13  von  15  F&llen  hochgradige  Verftnderungen 
auf  einer  oder  beiden  Seiten,  nur  zweimal  frühes  Sta- 
dium der  Erkrankung.  Von  den  übrigen  21  zurSection  gekom* 
menen  F&llen,  in  denen  der  Tod  erst  längere  Zeit  nach  Entstehung 
des  Pneumothorax  eintrat,  zeigten  nur  3  geringfügige,  die  übrigen  18 
hochgradige  Veränderungen  in  einer  oder  beiden  Lungen.  Doch  ist 
in  den  letzterwähnten  18  Fällen  die  anatomische  Untersuohung  für 
sich  allein  nicht  im  Stande,  über  den  Zustand  der  Lungen  zur  Zeit, 
da  der  Pneumothorax  auftrat,  Aufschluss  zu  geben.  Es  bleiben  somit 
28  Fälle  übrig  (die  eben  erwähnten  18  +  10,  die  lebend  das  Hospital 
verliessen),  in  denen  das  Verhalten  der  Lungen,  oder  wenigstens 
einer  Lunge  zur  Zeit,  da  der  Pneumothorax  entstand,  nur  durch  die 
physikalische  Untersuchung  festgestellt  werden  konnte.  In  8  dieser 
Fälle  konnten  beide  Lungen,  in  den  20  übrigen  nur  die  auf  der  dem 
Pneumothorax  entgegengesetzten  Seite  gelegene  vor  oder  unmittelbar 
nach  Entstehung  desselben  untersucht  werden.  In  den  erstgenann- 
ten 8  Fällen  fanden  sich: 

Starke  und  ausgebreitete  Dämpfung  nnd  Hdhlenerscheinun- 

gen  auf  einer  oder  beiden  Seiten 5  mal 

Massige  Dämpfung  und  Katarrh  auf  einer  oder  beiden  Seiten  2  mal 

Nur  die  Zeichen  des  Spitzen  katarrhs Imal. 

In  jenen  20  Fällen  endlich ,  in  denen  kein  Urtheil  darüber  gewon- 
nen werden  konnte,  in  welchem  Zustande  die  auf  Seite  des  Pneumo- 
thorax gelegene  Lunge  sich  beim  Eintritte  des  letzteren  befand,  ist 
an  der  andern  Lunge  notirt: 

Starke  Dämpfung  und  cavernöse  Erscheinungen  ....  1  mal 

Starke  Dämpfung,  Bronchialathmen,  Katarrh 12  mal 

Massige  Dämpfung  nnd  Katarrh 2  mal 

Nur  katarrhalisches  Athmen 3  mal 

Normaler  Befiind 2  mal 

Ich  trage  kein  Bedenken,  nicht  nur  die  Fälle  mit  starker  Däm- 
pfung und  Höhlenerscheinnngen ,  sondern  auch  die  mit  ^  massiger 
Dämpfung  und  Katarrh*  als  solche  anzusprechen,  welche  bei  der 
anatomischen  Untersuchung  hochgradige  oder  wenigstens  deutlich  ent* 
wickelte  Processe  ergeben  hätten.  Kaum  bei  einer  andern  Lungen« 
affection  tritt  die  Divergenz  zwischen  klinischem  und  anatomischem 
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Befand  in  einer  so  auffallenden  Weise  za  Tage,  als  wenn  man  die 
an  den  Lungen  der  Phthisiker  bei  Pereusaion  und  Auaeultation  nach- 
weisbaren Anomalien  mit  ihrem  anatomischen  Substrate  vergleicht; 
um  den  Percussionsschall  zu  dämpfen,  müssen  selbst  peripher  ge- 
legene Herde  einen  bedeutenden  Umfang  erreichen ,  und  ein  zur 
Hälfte  luftleeres  Parenchym  kann,  wenn  luftleeres  und  lufthaltiges 
Gewebe  in  geeigneter  Weise  alternirt,  einen  von  der  Norm  kaum 
abweichenden  Schall  ergeben ;  ganz  Aehnliches  gilt  auch  fttr  das  Auf* 
treten  bronchialen  Athmens;  gerade  bei  Phthisikem  hat  man  häufig 
(Gelegenheit,  selbst  über  solchen  Stellen,  welche  gedämpften  Percus- 
sionsschall ergeben,  Vesiculärathmen,  wenn  auch  in  irgend  welcher 
pathologischen  Modification  wahrzunehmen.  So  komint  es,  dass  in 
der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  der  anatomische  Process  dem  klini- 
schen Befunde  weit  voraneilt,  dass  dem  „  Spitzenkatarrh ",  Aber  dessen 
Diagnose  man  am  Krankenbette  nicht  hinauskam,  zahlreiche  lobuläre 
Herde  nicht  nur  in  der  Spitze,  sondern  auch  an  anderen  Abschnitten 
der  Lunge  entsprechen.  Wo  man  aus  umschriebener  Dämpfung, 
Bronchialathmen,  klingendem  Rasseln  mit  vollem  Bechte  eine  grös- 
sere Verdichtung  annahm,  finden  sich  in  dieser  zahlreiche  kleinere 
und  grössere  Ulcerationshöhlen,  ausserdem  an  anderen  bei  Lebzeiten 
als  normal  befundenen  Lungenabschnitten  zahlreiche  lobuläre  Herde 
u.  s.  w.  —  Was  speciell  den  nSpitzenkatarrh*'  betrifft,  so  ist  das 
meiner  Meinung  nach  ein  rein  klinischer  Begriff,  der  seine  ana- 
tomische Deckung  regelmässig  ausser  in  Katarrh  in  lobulären  Herden 
findet.  Einen  auf  die  Lungenspitze  beschränkten  Bron- 
chialkatarrh ohne  gleichzeitig  vorhandene  broncho- 
pneumonische,  peribronchitische  Herde,  miliare  Knöt- 
chen u.  dgl.  habe  ich  an  der  Leiche  niemals  gesehen. 

Ich  bedurfte  dieses  kleinen  Excurses  fiber  die  Incongruenz  zwi- 
schen klinischem  und  anatomischem  Befund  bei  Phthise,  um  die 
Rubricirung  der  Fälle  mit  „massiger  Dämpfung  und  Katarrh^  unter 
die  Gruppe  mit  deutlich  entwickeltem  anatomischem  Processe  berech- 
tigt erscheinen  zu  lassen.  Fasse  ich  nun  alle  46  Fälle  zusammen, 
so  trat  der  Pneumothorax  35mal  (76  Proc.)  bei  deutlich 
entwickelter  oder  vorgeschrittener  Lungenaffection, 
llmal  (24  Proc.)  in  frflhen  Stadien  derselben  auf.  Doch  ist 
die  Zahl  11  vielleicht  aus  dem  Grunde  grösser,  als  dem  wirkliehen 
Sachverhalte  entspricht,  weil  in  jenen  fQnf  Fällen,  in  denen  nnr 
die  eine  Lunge  untersucht  werden  konnte,  möglicherweise  die  andere 
auf  Seite  des  Pneumothorax  gelegene  hochgradiger  verändert  sein 
konnte.    Immerhin  folgt  aus  unserer  Zusammenstellung,  dasB  der 
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Pneumothorax  zwar  ungleioh  häufiger  bei  vorgesehrit- 
teuer  Lungenaffeetiou,  nioht  so  selten  aber  auoh  in 
frohen  Stadien  der  Erkrankung  sieh  entwickelt  Diel^- 
teren  Fälle  sind  natttrlioh  in  besonderem  Grade  geeignet,  unser  Inter- 
esse zu  wecken.  5  davon  kamen  zur  anatomischen  Untersuchung; 
in  den  Übrigen  6  Fällen  konnte  1  mal  an  beiden  Lungenspitzen  Ka- 
tarrtl nachgewiesen,  5  mal  nur  die  eine  Lungenspitze  untersucht  wer- 
den; an  derselben  ist  3  mal  katarrhalisches  Athmen,  2  mal  normaler 
Befand  verzeichnet. 

Eine  specielle  Oelegenheitsursache  fttr  die  Entstehung  des 
Pneumothorax  konnte  nur  in  4  von  46  Fällen  nachgewiesen  werden. 
Heftige  Hustenparoxysmen,  die  von  Andern  als  häufige  Ge- 
legenheitsursache angefahrt  werden,  spielen  zwar  auch  in  unseren 
Fällen  bei  der  Entstehungsgeschichte  des  Pneumothorax  eine  Rolle; 
es  scheint  aber  fttr  die  Mehrzahl  derselben  richtiger,  den  Husten  als 
die  Folge  der  Katastrophe  aufzufassen.  Nur  in  zwei  unserer  Beob- 
achtungen Hess  sich  nachweisen,  dass  ein  heftiger  Hustenanfall  (ein- 
mal mit  Erbrechen)  dem  Schmerz,  der  Dyspnoe  u.  s.  w.  voraus- 
gegangen war.  In  einem  3.  Falle  war  der  Pneumothorax  während 
des  Erbrechens  (ohne  Husten),  in  einem  4.  endlich  während  einer 
starken  Muskelanstrengung  aufgetreten.  Ein  29 j.  Expedient, 
der  seit  einem  halben  Jahre  lungenleidend  war,  aber  bis  dahin  noch 
auf  dem  Bureau  gearbeitet  hatte,  f tthlte  « bei  dem  Versuche,  während 
er  im  Bette  lag,  eines  seiner  Kinder  zu  sich  heraufzuheben,  einen 
plötzlichen  Schmerz  in  der  rechten  Seite  der  Brust,  so  dass  er  laut 
auiscbrie  und  das  Kind  fallen  Hess. "  Gleichzeitig  trat  enorme 
Athemnoth,  sowie  grosses  Angst-  und  Schwächegeftthl  ein. 

Anatomischer  Befund.  Bei  der  Schilderung  des  anatomi- 
fldien  Befundes  sollen  nur  die  fttr  die  Lehre  vom  Pneumothorax 
wesentlichen  Punkte  etwas  eingehender  behandelt  werden.  Dahin 
rechne  ich  den  Druck  der  Gase,  das  Verhalten  der  Perforations- 
öffnung, den  Charakter  der  consecutiven  Pleuritis,  die  Verdrängungs- 
erscheinungen.  Alles  ttbrige  dagegen,  der  Lungenbefund  selbst  und 
etwaige  Complicationen,  bedarf,  soweit  diese  Dinge  nicht  schon  bei 
der  Aetiologie  zur  Sprache  kamen,  nur  einer  kurzen  Erwähnung. 

Der  Pneumothorax  war  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  ein 
totaler,  falls  man  diese  Bezeichnung  auch  dann  noch  fttr  ange- 
messen erachtet,  wenn  an  den  obern  Abschnitten  des  Oberlappens, 
oder  gar  nur  an  der  Lungenspitze  Verwachsungen  zwischen  Lunge 
und  Bmstwand  bestanden.  Solche  Adhäsionen,  mögen  sie  nun  mehr 
fläehenartige  oder  durch  slarangförmige  Pseudomembranen  vermittelt 
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sein,  sind  auBserordentlloh  häufig  zugegen.  Sie  hindern  aber  nur  in 
beschränktem  Umfang  die  Betraction  der  Lungen.  Die  Configuration 
des  pneumothoracischen  Raumes ;  die  Dislocation  der  Lunge  nach 
hinten  und  oben  gegen  die  Wirbelsäule,  neben  weleher  sie  als  luft- 
leerer, fleischiger,  in  der  Regel  auffallend  kleiner  Körper  getroffen 
wird,  ist  dabei  im  Grossen  und  Ganzen  dieselbe,  wie  in  jenen  sel- 
tenen Fällen,  in  denen  keinerlei  Adhäsion  besteht  und  die  Lunge 
sich  vollständig  und  von  allen  Seiten  gleiohmässig  gegen  ihren  Hilus 
retrahiren  kann.  —  Vermag  aber  die  Luft  wegen  ausgedehnter  Ver- 
wachsungen zwischen  Lunge  und  Brustwand  von  vornherein  nur 
einen  kleineren  oder  grösseren  Bruchtheil  der  in  ihren  übrigen  Ab- 
schnitten obliterirten  Pleurahöhle  auszufüllen,  so  spricht  man  mit 
Recht  von  circumscriptem  oder  abgesacktem  Pneumothorax. 
Ein  solcher  fand  sich  nur  in  4  von  36  Fällen  vor.  In  zweien,  in 
denen  die  Lunge  fast  in  ganzer  Ausdehnung  mit  der  Gostalwand  und 
dem  Brustbein  verwachsen  war,  fand  sich  der  Sack  zwischen  Lungen- 
basis und  Zwerchfell;  1  mal  war  die  Lunge  mit  ihrer  ganzen  hin- 
teren Fläche  der  Costalwand  adhärent,  so  dass  der  pneumothoracische 
Raum  dem  unteren  und  vor4eren  Abschnitt  der  Pleurahöhle  ent- 
sprach; in  einem  4.  Falle  endlich  adhärirte  etwa  die  obere  Hälfte 
der  Lunge  sowohl  vorne  als  hinten  der  Costalwand. 

Aus  den  früher  entwickelten  Gründen  war  es  für  mich  von  beson- 
derem Interesse,  über  den  Druck  des  in  der  Pleurahöhle  ange- 
sammelten Gases  Aufschluss  zu  gewinnen.  Direct  gemessen  habe  ich 
denselben  in  den  früher  beschriebenen  6  Fällen  (s.  Bd.  XXIX.  S.  388), 
in  denen  er  zwischen  3  und  14  Gm.  Wasser  schwankte.  In  10  weiteren 
Fällen,  in  denen  die  Luft  bei  Eröffnung  der  Pleurahöhle  „  mit  zischen- 
dem Geräusche  entwich^,  muss  derselbe  gleichfalls  positiv  gewesen 
sein ;  auch  zur  Erklärung  4  anderer  Fälle,  in  denen  —  ohne  erheb- 
liche Mengen  von  flüssigem  Erguss  —  lediglich  in  Folge  der  Gas- 
ansammlung das  Zwerchfell  convex  gegen  die  Bauchhöhle  voige- 
baucht  war,  ist  die  Annahme  eines  positiven  Druckes  erforderlich, 
so  dass  für  20  von  36  Fällen  aus  dem  anatomischen  Be- 
fund ein  positiver  Druck  der  Gase  sich  ergibt.  Für  die 
übrigen  16  Fälle,  in  denen  entweder  nur  die  anatomische  Diagnose 
„Pneumothorax*'  oder  Ausdrücke  wie:  „In  der  linken  Pleurahöhle 
findet  sich  Gas  ^,  oder  „  Die  rechte  Pleurahöhle  enthält  Gas "  u.  s.  w. 
sich  vorfinden,  lässt  sich  aus  dem  Seotionsprotokoll  ein  Urtheil  Aber 
den  Druck  der  Gase  nicht  gewinnen.  Doch  muss  der  Druck  in 
jenen  2  Fällen,  in  denen  bei  der  Section  nach  aussen  offener  Pneu- 
mothorax  gefunden   wurde   (nach    der  Thoracotomie) ,  gleich    dem 
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AtmoBphärendruck  gewesen  sein.  —  Eine  übelriechende  BeschalSen- 
heit  des  Qases  ist  nur  in  2  Fällen  notirt,  in  deren  einem  Lungen- 
gangr&n  die  Entstehung  des  Pneumothorax  vermittelt  hatte. 

Ueber  das  Verhalten  der  Perforationsöffnung  findet  sich 
in  37  Fällen  (den  doppelseitigen  Pneumothorax  doppelt  gerechnet) 
4  mal  keine  Angabe.  7  mal  war  keine  Oeflfnung  mehr  vorhandeui 
während  sie  in  den  übrigen  26  Fällen  mit  Sicherheit  nachzuweisen 
war.  In  jenen  7  Fällen,  in  denen  bei  der  Section  die  Oelffnung  ge- 
schlossen war,  betrug  der  Zeitraum  zwischen  Entstehung  des  Pneu- 
mothorax und  Eintritt  des  Todes:  3  Tage,  3Va  Wochen,  6  Wocheui 
9  Wochen,  4  Monate,  5  Monate  und  9  Monate.  In  5  von  diesen  Fällen 
war  in  der  schwielig  verdickten  und  mit  Fibrinschwarten  belegten 
Pleura  die  Stelle,  an  der  die  Perforation  stattgehabt  hatte,  überhaupt 
nicht  mehr  aufzufinden  (in  einem  dieser  Fälle  war  der  Pneumothorax 
geheilt,  durch  flQssiges  Exsudat  ersetzt,  in  zweien  die  Thoracotomie 
gemacht  worden).  In  den  beiden  andern  dagegen  war  die  Stelle 
des  Dorchbruchs  noch  sehr  wohl  kenntlich,  aber  die  Oeffnung  selbst 
durch  Fibrincoagula  verschlossen.  Das  eine  Mal  (Tod  6  Wochen  nach 
Entstehung  des  Pneumothorax)  heisst  es  im  SectionsprotokoUe : 

,  Etwas  unterhalb  der  Langenspitze  findet  sich  an  der  Pleura  pnlmo- 
nalis  ein  fflnfpfenniggrosser  rundlicher  Defect,  der  durch  ein  Fibrincoaguinm 
belegt  ist  und  selbst  beim  stärksten  Binblaseu  von  Luft  in  die  Trachea 
keine  Luftblasen  entweichen  lässt.  Unter  dem  Defect  der  Pleura  ist  eine 
rundliche  unregelmässig  gestaltete  Höhle  gelegen,  die  mit  einem  Bronchus 
in  weit  offener  Communication  steht  und  in  der  Richtung  gegen  die  Pleura 
von  ehiem  ziemlich  derben  schwieligen  Gewebe  flberkleidet  ist,  so  dass  der- 
zeit eine  Communication  derselben  mit  der  Pleurahöhle  nicht  mehr  existirt. " 

In   dem  andern  Falle  (Tod  3Va  Wochen  nach  Entstehung  der 

Perforation) 

n  zeigte  die  Pleura  etwas  unterhalb  der  Spitze  des  Unterlappens  eine  eigen« 
thBmlich  gelbe  Verfärbung;  beim  Einblasen  von  Luft  hebt  sich  der  fibrinöse 
Belag  ab,  und  erst  nach  Einschneiden  der  dadurch  gebildeten  Blase  entleert 
sich  die  Luft.« 

In  jenen  26  Fällen,  in  denen  die  Autopsie  die  Perforationsstelle 
noch  offen  und  durchgängig  erwies,  war  seit  Entstehung  des  Pneu- 
mothorax ein  Zeitraum  verflossen,  der  zwischen  einigen  Minuten  und 
9  Wochen  schwankte.  Derselbe  betrug  5  mal  weniger  als  einen 
Tag,  3  mal  1—7  Tage,  10  mal  1—4  Wochen,  4  mal  4—8  Wochen, 
1  mal  9  Wochen;  3  mal  war  derselbe  nicht  genau  zu  bestimmen. 0 

1)  In  einigen  der  nicht  zur  Section  gekommenen  F&Ue  ist  aus  dem  günstigen 
Effect  eines  operativen  Eingriffes  oder  der  völligen  Heilung  ebenfalls  der  Schluss 
auf  eine  definitive  Heilung  der  Fistel  gestattet  (s.  unten  die  F&lle  XY— XYIÜ).  . 
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Es  würde  sich  somit  aus  unseren  Beobachtungen  das  praktisch  nicht 
unwichtige  Resultat  ergebeui  dass  zwar  das  Offenbleiben  der 
Perforationsstelle  selbst  nach  Wochen  und  Monaten  die 
Kegel  bildet,  dass  aber  auch  —  allerdings  viel  seltener 

—  schon  nach  wenigen  Wochen,  selbst  Tagen  ein  soli- 
der, organischer  Verschluss  der  Fistel  vorhanden  sein 
kann.  Letzterer  scheint  durch  die  Thoracotomie,  femer  durch  das 
Auftreten  einer  sero fibrinösen  Pleuritis  begünstigt  zu  werden.^) 

—  Ueber  den  Sitz  der  Perforationsöffhung  liegen  mir  von  27  Fällen 
mehr  oder  weniger  genaue  Angaben  vor ;  dieselbe  fand  sich  im  Ober- 
lappen 20  mal,  im  Unterlappen  5  mal ;  je  1  mal  im  Ober-  und  Mittel- 
und  Ober-  und  Unterlappen  zugleich.  Von  den  22  im  Obcrlappen  golde- 
nen Perforationen  sassen  10  im  mittleren  und  unteren  Abschnitt  des- 
selben,  8  nahe  der  Lungenspitze,  bei  4  fehlt  eine  nähere  Bezeichnung. 
Die  Lungenspitze  ist  also  doch  nicht  so  äusserst  selten  befallen,  wie 
Wintrich  meint,  aber  auch  nicht  mit  jener  von  Williams^)  be- 
haupteten Regelmässigkeit.  Im  Unterlappen  betraf  die  Perforation 
2  mal  die  diaphragmale  Fläche,  2  mal  eine  der  Spitze  nahe  ge- 
legene Stelle,  2  mal  in  der  Nähe  des  vorderen  Randes  befindliche 
Abschnitte.  Der  Mittellappen  war  nur  in  einem  Falle  —  gleichzeitig 
mit  dem  unteren  Abschnitt  des  Oberlappens  —  an  seiner  Vorder- 
fläche perforirt.  In  Bezug  auf  die  verticale  Richtung  haben  sich 
zwei  Linien  als  besonders  bevorzugt  erwiesen:  die  in  der  Nähe 
des  vorderen  linken  Lungenrandes  gelegenen  Abschnitte 
und  die  Axillarlinie.  In  diesen  beiden  Bezirken^sind 
die  respiratorischen  Verschiebungen  der  Lunge  sehr 
ausgiebige.  In  der  Richtung  von  oben  nach  unten  erfolgen  die- 
selben^ wie  uns  die  Percussion  lehrt,  am  ausgedehntesten  in  der 
Axillarlinie;  in  der  Richtung  von  hinten  nach  vorn  in  der  Nähe  der 
vorderen  Lungenränder.  Je  ausgiebiger  aber  die  respiratorische  Ex- 
cursion  eines  Lungenabschnittes  von  Statten  geht,  desto  schwieriger 
wird  derselbe  mit  der  Brustwand  innige  Verwachsungen  eingehen 
können,  welche  im  Falle  der  Einschmelzung  eines  peripher  gelegenen 

1)  Die  ersten  eingehenden  UnterBuchongen  über  die  Heilung  tuberculöser 
Perforationen  rühren,  soviel  mir  bekannt,  von  Woillez  her,  welcher  in  einem 
M^oire  snr  la  guörison  spontanöe  des  perforations  polmonaires  d'origine  tnber- 
culeuse  (Archiyes  de  M^decine  1853)  auf  Grund  eigener  und  firemder  Beobach- 
tongen  die  verschiedenen  HeUnngsmöglichkeiten  erörtert.  Vergl.  darüber  auch 
Vi  gier,  Du  pneumothorax  dans  la  phthisie  pulmonaire.  Thte^de  Paris  1873. 
p.  26  sqq. 

2)  Vorlesungen  über  die  Krankheiten  der  Brust  Deutsch  von  Bahre nd. 
Leipsig  1841. 
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Infiltrates  die  Entstehung  eines  Pneumothorax  zu  yerhttten  im  Stande 
wären.  Für  die  vorderen  Lungenränder  tritt  als  weiteres  die  Ver- 
waohsung  erschwerendes  Moment  hinzu,  dass  dieselben  ausser  durch 
die  Äthmung  auch  noch  durch  die  Lage*  und  Formyeränderungen 
des  Herzens  in  andauernder  „ cardiopneumatischer **  (Lande is)  Be- 
wegung erhalten  werden.  Sowohl  die  respiratorische  Ver- 
schiebung, als  die  cardiopneumatische  Bewegung  ist 
am  vorderen  Rand  der  linken  Lunge,  entsprechend 
deren  Incisura  cardiaoa  und  Lingula,  eine  viel  ausge- 
dehntere, als  am  vorderen  Rand  der  rechten  Lunge^), 
und  darin  dürfte  —  wenigstens  zum  Theil  —  die  grös- 
sere Häufigkeit  des  Pneumothorax  auf  der  linken  Seite 
ihren  Grund  haben.  —  Dass  übrigens  auch  Verwachsungen, 
wofern  sie  nicht  sehr  feste  sind,  keinen  absoluten  Schutz  gegen 
Pneumothorax  bilden  3),  lehren  die  folgenden  Beobachtungen.  In 
einem  Falle,  in  dem  „die  linke  Lunge  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung 
fest  mit  der  Thoraxwand  verwachsen  war**,  fand  sich  ein  zwischen 
Lungenbasis  und  Zwerchfell  abgesackter  Pneumothorax.    Die  Per- 


t)  Der  complementäre  Raum  zwischen  vorderem  Rande  der  rechten  Longe 
und  medialer  Grenze  des  rechten  Pleurasackes  ist,  wenn  überhaupt  vorhanden, 
viel  kleiner  als  der  zwischen  medialer  Grenze  des  linken  Pleurasackes  und  dem 
vorderen  Rand  (Incisura  cardiaca)  der  linken  Luoge  gelegene  Sinus  pericardiaco- 
costalis.  Wie  gross  die  respiratorischen  Ezcursionen  des  linken  vorderen, 
die  absolute  Herzdftmpfung  nach  oben  und  links  begrenzenden  Lungenrandes  sind, 
ergibt  sich  aus  den  Resultaten  der  Percussion.  Dass  aber  auch  die  cardio- 
pneumatische Bewegung  an  den  dem  Herzen  benachbarten  Abschnitten  der 
linken  Lunge  viel  ausgiebiger  erfolgt  als  rechts,  dafür  spricht  die  enorme  Häufig- 
keit, mit  der  cardiopleuritische  Reibeger&usche  bei  linksseitiger  Pleuritis 
oder  Pneumonie  in  der  Gegend  der  Lingula  oder  Incisura  cardiaca  wahrgenommen 
werden,  während  ich  sie  über  dem  vorderen  Rande  der  rechten  Lunge  bei  rechts- 
seitiger Pleuritis  nur  sehr  selten  gehört  habe.  Den  Namen  cardiopleuri tisch 
(nach  Analogie  von  cardiopneumatisch)  möchte  ich  für  jene  seither  als  extern- 
pericardial,  plenropericardlal,  peri-pericarditisch  bezeichneten  Geräusche  aus  dem 
'Grunde  vorschlagen,  weU  er  über  deren  Entstehungsort  und  Entstehungsweise 
nicht  wie  jene  Bezeichnungen  dem  Leser  oder  Hörer  falsche  Vorstellungen  auf- 
nöthigt.  Es  ist  durchaus  logisch,  bei  einem  extern -pericardialen  oder  pleuro- 
pericardialen  Geräusch  an  ein  im  oder  am  Pericard  entstehendes  Geräusch  zu 
denken.  Die  fraglichen  Reibungsgeräusche  sind  aber  ihrem  Wesen  und  ihrem 
Entsiehnngsorte  nach  pleuritische.  Sie  entstehen  in  den  dem  Herzen  benach- 
barten Abschnitten  des  Pleurasackes  durch  die  Verschiebungen,  welche  die  rauh 
gewordenen  Pleurablätter  (Pleura  pericardiaca,  costalis,  pulmonalis)  in  Folge  der 
Herzbew^^ng  synchron  mit  dieser  gegen  einander  erleiden,  sie  sind  „cardio- 
pleuritische*. 

2)  Vergl.  auch  Wintrich  1.  c.  S.  338. 

DMtiehM  ArchlT  f.  kUn.  Mtdldn.    XXXI.  Bd.  8 
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foratioDSÖffuung  lag  aber  nicht  etwa  an  der  LungenbasiSi  sondern 
nahe  der  Spitze.  Hier  muss  also  die  Luft  durch  das  Gewebe  der 
Pseudomembranen  hindurch  sich  nach  dem  nicht  obliterirten  Theile 
der  Pleurahöhle  einen  Weg  gebahnt  haben.  In  zwei  anderen  Fällen 
fand  sich  der  Substanzverlust  in  der  Pleura  pulmonalis  gerade  an 
der  Grenze  der  Verwachsung,  so  dass  der  Defect  eigentlich  erst  nach 
Ablösung  der  Pleura  pulmonalis  von  der  Pleura  costalis  deutlich  zu 
Tage  trat.  Dass  auch  nachträglich  die  einen  circumscripten 
Pneumothorax  begrenzenden  Adhäsionen  sich  lösen  können  und  so 
ein  diffuser  Pneumothorax  entsteht,  glaube  ich  am  Krankenbette  in 
einem  später  ausführlich  zu  berichtenden  Falle  constatirt  zu  haben. 
—  Zahl  und  Grösse  der  Perforationsöffnung  ist  in  24  Fällen  ge- 
nauer angegeben.  5  mal  fanden  sich  doppelte  Oeffnungen  vor;  doch 
ist  in  einigen  dieser  Fälle  die  Möglichkeit  nicht  von  der  Hand  zu 
weisen,  dass  erst  beim  Herausnehmen  der  Lunge  oder  beim  kräftigen 
Einblasen  von  Luft  sich  ein  zweiter  Einriss  gebildet  hat.  In  jenen 
2  Fällen,  in  denen  Beschaffenheit  (eitrig  infiltrirte  Ränder  und  Basis) 
und  Grösse  (erbsen-  bis  sechsergross)  der  doppelten  Oeffnungen  deren 
artificielle  Natur  ausschliessen  Hess,  war  der  seit  4 — 5  Wochen  be- 
stehende Pneumothorax  durch  eine  eitrige  Pleuritis  complicirt,  welche 
durch  Infiltration  und  Einschmelzung  der  Pleura  zur  Entstehung 
einer  zweiten  Oeffnung,  vielleicht  auch  zur  nachträglichen  Vergrösse- 
rung  der  ersten  Oeffnung  Anlass  gegeben  haben  mochte.  —  Was 
die  Grösse  der  Perforationsöffnung  betrifft,  so  war  dieselbe  in 
16  Fällen  (^/$  jener,  in  welchen  sie  näher  bezeichnet  ist)  sehr  klein 
(schlitzförmig;  linear,  hanfkorn-,  hirsekorn-  bis  stecknadelkopfgross), 
in  2  Fällen  linsengross,  nur  6  mal  grösser  (erbsen-  bis  pfenniggross). 
Die  sehr  kleinen  Perforationsöffnungen  waren  zuweilen  erst  beim 
Einblasen  von  Luft  in  die  Trachea  deutlich  als  Substanzverluste  zu 
erkennen.  Die  Luft  entwich  dann,  mitunter  erst  bei  starkem  Druck, 
an  einer  etwas  prominirenden  Stelle  der  Pleura,  die  zuvor  nur  durch 
eine  eigenthUmlich  gelbe  oder  weissgelbe  Verfärbung,  beruhend  auf 
eitriger  Infiltration,  aufgefallen  war.  Auch  die  Ränder  der  grösseren 
Perforationsöffnungen  zeigten  häufig  eitrige  Infiltration,  zuweilen  deut- 
liche Wulstung.  —  So  verschieden  als  die  Grösse  der  Perforations- 
öffnungi  war  auch  der  Umfang  der  Hohlräume,  in  welche  man 
durch  jene  gelangte.  Derselbe  ist  in  21  Fällen  näher  bezeichnet, 
und  zwar  14  mal  als  sehr  klein  oder  klein  (höhnen-,  kirschkern-, 
haselnussgross) ,  5  mal  als  ziemlich  gross  (bis  eigross),  nur  2  mal 
als  apfelgross.  In  3  Fällen  enthielt  der  kleine  Hohlraum  keine 
Luft,  sondern  war  mit  eingedickter  käsiger  Masse  erfüllt.    In  allen 
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Fftllen  Hess  sich  eine  Communication  der  betrejOTenden  Üohlräame 
mit  dem  Bronchialbaum  nachweisen,  wenn  dieselbe  aaeh  sehr  häufig 
nur  durch  kleinere  Bronchien  oder  in  der  Weise  vermittelt  wurde, 
dass  der  kleine  nach  der  Pleurahöhle  durchgebrochene  Hohlraum 
mit  einer  grösseren  Caverne  in  Verbindung  stand,  welche  ihrerseits 
mit  Bronchien  communicirte. 

Nächst  dem  Druck  der  Oase  und  dem  Verhalten  der  Perforations- 
Öffnung  ist  es  vor  allem  die  Pleuritis,  die,  wie  im  klinischen 
Bilde,  so  im  Leichenbefunde  der  an  Pneumothorax  Verstorbenen  eine 
berrorragende  Bedeutung  gewinnt  Die  consecutive  Erkrankung  der 
Pleura  bietet  durchaus  nicht  jene  Einförmigkeit  dar,  welche  man 
nach  den  Angaben  verschiedener  Autoren  erwarten  sollte.  Keinerlei 
Zeichen  von  frischer  Entzündung  der  Pleura  boten  nur  2  Fälle  von 
Pneumothorax,  in  denen  der  Tod  6  und  12  Stunden  nach  Entstehung 
desselben  eingetreten  war.  In  beiden  Fällen  zeigten  beide  PJeura- 
bifttter,  abgesehen  von  alten  Adhäsionen  an  der  Spitze,  völlig  nor- 
males Verhalten.  In  allen  übrigen  (34)  secirten  Fällen  befanden 
sich  die  den  Luftraum  begrenzenden  Pleurablätter  im  Zustande  der 
Entzündung.  In  einem  Falle  waren  schon  1  Stunde,  in  einem  andern 
16  Stunden  nach  erfolgtem  Luftaustritte  die  Pleurablätter  fleckig 
injicirt,  geschwellt,  getrübt,  daneben  einige  100  Gern,  trüben,  gelben, 
mit  Fibrinflocken  untermengten  Exsudates  zugegen.  Die  Pleurablätter 
selbst  waren  in  den  einzelnen  Fällen,  abgesehen  von  meist  vorhan- 
denen älteren  partiellen  Verwachsungen,  in  verschiedenem  Grade 
getrübt,  verdickt,  zuweilen  eitrig  infiltrirt,  mit  einem  fibrinösen  oder 
eitrigen  Belage  versehen.  —  Das  flüssige  Exsudat  zeigte  in  Be- 
zug auf  Menge  und  Beschaffenheit  weitgehende  Differenzen.  In  un- 
seren 37  (den  doppelseitigen  doppelt  gerechnet)  anatomisch  unter- 
sachten  Fällen  fand  sich  3  mal  gar  kein  flüssiger  Erguss; 
ausser  in  den  bereits  erwähnten  2  Fällen,  in  denen  auch  an  den 
Pleurablättern  keine  Entzündungserscheinungen  nachgewiesen  wer- 
den konnten,  noch  in  einem  dritten,  in  welchem  der  Tod  9  Wochen 
nach  Entstehung  des  Pneumothorax  erfolgte: 

a  Linke  Pleurahöhle  enthält  reichliche  Mengen  von  Luft,  Pleurablätter 
stark  verdickt,  von  dicken  weissiichen  fibrinösen  Lagen  bedeckt,  welche 
zum  Theil  quer  dnrch  die  Lufträume  hindurchziehen.  In  der  Pleurahöhle 
selbst  keine  Flüssigkeit. " 

Also  trotz  eines  9  Wochen  lang  getragenen  Pneumo- 
thorax kein  flüssiger  Erguss!  Zu  erwähnen  wäre  noch,  dass 
in  diesem  Falle  auch  bei  Lebzeiten  niemals  Flüssigkeit  in  der  Pleura- 
höhle nachzuweisen  war,  und  dass  die  Perforationsöffnung  nicht  mehr 

8* 
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au^efunden  werden  konnte.  —  In  den  übrigen  34  Fällen  (deBgleicben 
den  10  nicht  zur  Section  gelangten)  fand  sich  regelmftasig  ein  flflBsiger 
ErgusB  vor.  Seine  Menge  sehwankte  zwischen  einigen  100  Ccm. 
und  mehreren  Litern;  sie  war  im  allgemeinen  um  so  grösser,  je 
länger  der  Pneumothorax  bestand,  in  einzelnen  Fällen  aber  aack 
schon  nach  wenig  Tagen  eine  bedeutende.  —  Es  ist  eine  verbreitete, 
selbst  von  erfahrenen  Klinikern  und  Anatomen^)  vertretene  An- 
schauung, dass  das  zum  Pneumothorax  hinzutretende  Exsudat  allemal 
ein  eitriges  sei,  dass  der  Pneumothorax  nothwendig  zum  Pyopneumo- 
thorax  führen  müsse.  Dies  ist  keineswegs  der  Fall;  mit  gutem 
Grunde  spricht  Niemeyer  von  serös-fibrinösen  oder  pura- 
lenten  Exsudaten,  mit  Recht  hat  erst  kürzlich  Senator 2)  unter 
Anführung  einer  Reihe  eigener  und  fremder  Beobachtungen  die  be- 
reits La^nnec  bekannte  Thatsache  wiederum  schärfer  betont,  dass 
bei  Pneumothorax  fibrino*seröse  Exsudate  nicht  so  selten  vorkommen, 
als  meistens  geglaubt  wird.  Nach  unseren  eigenen  Beobachtungen 
sind  dieselben  ausserordentlich  häufig.  —  In  jenen  34 
secirten  Fällen  ist  4  mal  die  Beschaffenheit  des  Ergusses  nicht  an- 
gegeben, 11  mal  war  er  eitrig,  17  mal  sero-fibrinöSi  1  mal  jauchig, 
1  mal  hämorrhagisch.  Unter  den  10  nur  klinisch  beobachteten,  nicht 
zur  Section  gelangten  Fällen  befinden  sich  3,  bei  denen  die  Qualität 
des  Exsudates  durch  die  Punction  festgestellt  werden  konnte,  2  mal 


1)  Yergl.  z.  B.  Rühle  in  t.  Ziemssen's  spec.  Pathol.  u.  Ther.  II.  Aufl.  Bd.  Y. 
Artikel  LungenBchwindsucht.  8. 100.  „DieselbeD  (n&mlich  die  nach  Pneumothorax 
auftretenden  pleuritischen  Exsudate)  stets  eitriger  Natur."  R in  df  i ei s  ch  (ebenda. 
S.  2  t  8):  »Der  Luftanstritt  in  die  Pleurahöhle  fahrt  zu  einer  acuten  eitrigen  Ent- 
zündung." Lebert  (1.  c.  S.  893):  „Sehr  rasch  fahrt  die  Perforation  eine  eitrige 
Pleuritis  herbei." 

2)  Zur  Kenntniss  und  Behandlung  des  Pneumothorax  mit  und  ohne  Flüssig- 
keitserguss,  nebst  Bemerkungen  über  operative  Entleerung  von  Empyemen.  Zeit- 
schrift für  klin.  Med.  Bd.  II.  S.  23t  ff.,  234  und  235.  1880.  -<  Den  yon  Senator 
(in  der  Anmerkung  S.  234)  angeführten  kann  ich  aus  der  Literatur  noch  folgende 
weitere  Beobachtungen  über  das  Vorkommen  sero- fibrinöser  Exsudate  beim 
Pneumothorax  der  Phthisiker  hinzufügen :  Bricheteau  (Clinique  m^dicale.  PariB 
1835)  fand  in  3  F&llen  yon  Pneumothorax  bei  Phthise  —  s&mmtlichen,  die  er 
mittheilt  —  nicht  Eiter,  sondern  seröse  Flüssigkeit.  —  Hughes  (l.  c.)  Fall  YI.  -~ 
Vieuille,  Du  pneumothorax  et  de  la  possibilit^  du  pneumothorax  sans  suppora- 
tion  de  la  pl^ne.  Th^se  de  Paris.  1876.  Obs.  I  et  III.  —  Unyerricht  (1.  c), 
Fall  1  und  2.  —  Femer  wird  man,  da  die  Resorption  eitriger  Eigüsse  zu  den 
Seltenheiten  zählt,  auch  jene  Beobachtungen  hierher  rechnen  dürfen,  in  welchen 
das  an  Stelle  des  Pneumothorax  getretene  Exsudat  nach  Verschwinden  der  Luft 
spontan  resorbirt  wurde  (s.  unten).  Vigier  (1.  c.)  hat  3  derartige  F&Ue  ausführ- 
lich mitgetheilt,  einige  andere  nur  kurz  erw&hnt. 
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bandelte  es  sich  um  serös-fibrinöses,  1  mal  um  eitriges  Exsudat.  — 
Es  ergibt  sieh  daher  für  die  Gesammtheit  von  47  ana- 
tomisch und  klinisch  untersuchten  Fällen  von  bei  Phthise 
aufgetretenem  Pneumothorax  folgendes  Verhalten  der 
Pleura  auf  der  Seite  des  Pneumothorax: 

Reine  Plearitis 2  mal  (Tod  nach  wenigen  Stonden) 

Pleuritis  fibrinosa  ohne  Exsudat     1  mal  (Tod  nach  9  Wochen) 
Plearitis  exsndativa   ....  44  mal 

47 

Nur  in  33  von  den  44  Fallen  mit  flttssigem  Exsudat  ist  die 

QnalitAt  des  letzteren  bei  der  Section  oder  durch  die  Punction  fest- 

gestellt  worden.    Es  fand  sich: 

Eitriger  Ergass 12maM) 

Serös- fibrinöser  Erguas  .  .  .  19  mal 
Hämorrhagischer  Erguss  .  .  1  mal 
Jauchiger  Erguss      ....       1  mal 

"33" 

Es  ist  also,  falls  derTod  nicht  schon  nach  wenigen 
Stunden  erfolgt,  das  Auftreten  exsudativer  Pleuritis 
die  fast  ausnahmslose  Regel;  sero-fibrinöse  Ergüsse  sind 
nicht  nur  keine  Seltenheit,  sondern  überwiegen  an  Häu- 
figkeit sogar  die  eitrigen.  Der  flüssige  Antheil  des  sero-fibri- 
nösen  Exsudates  ist  nur  in  8  von  19  Fällen  als  trübe  oder  sehr  trübe^ 
in  11  Fällen  ausdrücklich  als  klar  oder  wenig  trübe  bezeichnet.  Der 
serös -fibrinöse  Charakter  des  Exsudates  blieb  in  manchen  Fällen 
Wochen  und  Monate  lang  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  ge- 
wahrt, während  andererseits  zuweilen  wenige  Tage  zur  Bildung 
eitriger  Exsudate  hingereicht  hatten.  Dass  es  sich  übrigens,  wie 
Senator  meint  (1.  c.  S.  240),  in  den  Fällen  von  Seropneumothorax 
gewöhnlich  um  eine  wenig  vorgeschrittene  Lungenerkrankung  han- 
delt, wird  durch  unsere  Beobachtungen  nicht  bestätigt;  im  Gegentheil 
fanden  sich  in  mehr  als  ^/a  der  Fälle  neben  sero-fibrinösem  Exsudate 
sehr  ausgedehnte  Zerstörungen  der  Lungen,  grosse  Gavemen  etc.  vor. 

Die  Frage,  in  welcher  Weise  der  Pneumothorax  die 
Pleuritis  erzeugt,  ist  schon  von  den  verschiedensten  Seiten  ein- 
gehend discutirt  worden.     Gestützt  auf  experimentelle  Ergebnisse 

1)  In  einem  dieser  Fälle  (s.  unten  Beob.  XI)  war  übrigens  das  Exsudat  lange 
Zeit  gleichfallB  serös -fibrinös  gewesen  und  erst  nach  wiederholten  Functionen 
ätrig  geworden ;  femer  ist  es  mehr  als  wahrscheinlich,  dass  in  3  weder  ptmctirten, 
noch  secirten  Fallen  (den  unten  mitzutheilenden  Beobachtungen  X7,  XVIII,  XIX) 
das  Exsudat  ein  sero-fibrinöses  war.  Damach  wftre  die  Bänfigkeit  sero- 
fibrinöser  Ergüsse  noch  grösser  (23  unter  36  -«  64  Proc). 
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bat  W  int  rieh  den  Satz  aufgestellt,  dass  die  Luft  als  solche  keine 
Pleuritis  hervorruft.  Eine  grosse  Zahl  von  an  Kaninchen  und  Hun- 
den angestellten  Versuchen  hat  mich  zu  ganz  denselben  Schlüssen 
geführt.  Lässt  man  durch  eine  Ganüle,  oder  selbst  durch  eine  breite 
Wunde  der  Brustwand  Luft  in  die  Pleurahöhle  dieser  Thiere  ein- 
strömen, so  entwickelt  sich  keine  Pleuritis  und  die  Luft  wird  inner- 
halb weniger  Tage  resorbirt,  wofern  man  die  äussere  Wunde  ver- 
scbliesst;  nur  wenn  man  die  letztere  künstlich  weit  offen  erhält,  so 
dass  die  Luft  frei  aus-  und  einstreichen  kann,  bleibt  die  Pleuritis 
nicht  aus.  Beim  Pneumothorax  des  Menschen  dagegen,  speciell  bei 
durch  Lungenphthise  bedingtem  ist  das  Gegentheil  die  Regel:  Es 
entwickelt  sich  Pleuritis  und  die  Resorption  der  Luft 
bleibt  aus  oder  erfolgt  auf  dem  weiten  Umwege,  dass 
dieselbe  allmählich  durch  ein  die  ganze  Pleurahöhle 
erfüllendes  Exsudat  ersetzt  wird.  Resorption  des  Gases  ohne 
hinzutretende  Pleuritis  ist  übrigens,  auch  wenn  der  Pneumothorax 
nicht  auf  phthisischer  Basis,  sondern  aus  anderem  Grunde  entstanden 
ist,  z.  B.  durch  das  Bersten  einer  Emphysemblase,  oder  in  Folge 
traumatischer  Einwirkung,  ein  seltenes  Ereigniss,  wie  aus  der  gerin- 
gen Zahl   der  in  diesem  Sinne  beweiskräftigen  Publicationen  ^)  her- 


1)  Ich  stelle  in  der  Anmerkung  eine  Reihe  Ton  Fällen  zusammen,  in  denen 
sich  nach  Pneumothorax  kein  oder  nur  sehr  geringer  Erguss  ent- 
wickelte, und  dieLuft  entweder  nicht  resorbirt  wurde  oder  nach- 
träglich verschwand. 

a)  Die  Luft  wurde  nicht  resorbirt:  Die  erwähnten  eigenen  Beob- 
achtungen. —  Wintrich  (I.e.  S.  346):  Dreitägiger  rechtsseitiger  Pneumothorax 
an  der  Leiche  eines  Phthisikers;  ofifene  Perforationsstelle  nicht  nachzuweisen; 
Iseine  Spur  von  flüssigem  Exsudat.  —  Rheder  (Ein  Beitrag  zur  Aetiologie  des 
Pneumothorax.  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1866.  Nr.  39):  Linksseitiger  Pneumo- 
thorax, durch  Platzen  einer  grösseren  Emphysemblase  entstanden ;  keine  Entzün- 
dung der  beiden  Pleurablätter,  keine  Spur  eines  entzündlichen  Exsudates.  Tod 
und  Section  4  Wochen  nach  Entstehung  des  Pneumothorax.  —  J.  Radek  (Vir- 
chow-HirBch*s  Jahresbericht  1878.  II.  S.  154):  Beiderseitiger  Pneumothorax.  Tod 
nach  21  Tagen;  die  Section  wies  beiderseitigen  Pneumothorax  und  secundäre  Sar- 
komknoten nach;  die  Pleura  war  unverändert. 

b)  Pneumothorax  ohne  nachfolgendes  pleuritisches  Ei^sudat; 
Resorption  der  Luft.  —  M.  Dowel,  On  an  unusual  form  of  Pneumothorax. 
Dubl.  Hosp.  Gaz.  No.  15.  Sept.  1856  (CanstatVs  Jahresbericht  1856.  III.  S.  194): 
Linksseitiger  Pneumothorax,  ohne  bekannte  Ursache  entstanden;  Heilung  nach 
3—4  Wochen,  ohne  Exsudat.  — Ferrari,  Pneumothorax  gu^  par  la  ponction. 
Gaz.  m6d  de  Paris.  Nr.  1 1.  1856 :  Rechtsseitiger  Pneumothorax,  durch  schwere  Kör- 
peranstrengung entstanden;  am  2.  Tage  Punction.  Genesung  nach  wenig  Tagen.  — 
Bodenheimer,  Fall  von  Pneumothorax  traumaticus.  Berliner  klinische  Wochen- 
schrift. 1865.  Nr.  35:  Linksseitiger  Pneumothorax,  durch  einea  Sprung  ins  Wasser 
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vorgeht.  Wie  soll  man  dieses  total  differente  Verhalten  bei  den 
genannten  Thieren  und  dem  Menschen  verstehen  ?  Abgesehen  davon, 
dass  möglicherweise  die  menschliche  Pleura  an  sich  vulnerabler  ist, 
als  bei  jenen  Thiereni  darf  man  nicht  vergessen,  dass  es  sich  beim 


aas  einer  Hohe  Ton  90  Fuss  entstanden.  Heilung  nach  10  Tagen  ohne  nach- 
weisbares Pleuraexsudat.  —  Vogel,  Rasche  Qenesung  von  einem  Pneumothorax. 
Dieses  Archiv.  Bd.  II.  8.  244.  1867:  Rechtsseitiger  Pneumothorax ^  beim  Heben 
einer  Last  bei  einer  scheinbar  gesunden  Person  entstanden;  Heilung  nach  4  Wo- 
chen ohne  pleuriüsches  £x8udat.  Verf.  hMt  Tuberculose  als  ura&chlicbes  Moment 
fOr  möglich»  trotzdem  keinerlei  Symptome  derselben  bestanden.  —  Oppolzer, 
Ein  interessanter  Fall  von  Pneumothorax.  Allgemeine  Wiener  medicio.  2Mtang. 
1868.  Nr.  52:  Pneumothorax  aus  nicht  näher  festzustdlender  Ursache.  Heilung 
nach  wenigen  Tagen.  —  Förster,  Ein  seltener  Fall  von  geheiltem  Pneumothorax. 
Dieses  Archiv.  Bd.  V.  S.  545.  1869:  Rechtsseitiger  Pneumothorax  aus  unbekannter 
Ursache  bei  einem  28jährigen  Fräulein.  Nur  massig  grosses  Exsudat;  Heilung 
nach  etwa  3  Monaten.  —  Knight,  Recovery  from  Pneumothorax  occurring  in  a 
case  of  incipient  phthisis  without  pleuritic  eifusion.  Best.  med.  and  surg.  Jonrn. 
Vol.  UI.  No.  22  (Canstott*8  Jahresber.  1869.  II.  S.94).  —  A.  Renault,  Pneumo- 
thorax d^terminö  par  une  cause  peu  connue.  L*Union  m6d.  No.  73.  1873  (Can- 
Btatt*s  Jahresber.  1873.  II.  8. 104):  Ein  seit  längerer  Zeit  an  Athembeschwerden 
leidender  Mann  erkrankte  nach  einer  Anstrengung  (4  maliger  Coitus)  an  rechts- 
seitigem  Pneumothorax.  Allmähliche  Besserung  ohne  pleuritischen  Erguss.  Die 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose  lautete  auf  Bersten  eines  emphysematösen  Alveolus« 
—  Church,  Notes  on  an  interesting  case  of  Pneumothorax.  Edinburgh  med. 
Joum.  1876.  June.  p.  1107:  Rechtsseitiger  Pneumothorax  bei  einem  gesunden 
Manne  aus  unbekannter  Ursache  entstanden  (Emphysem?);  Punction;  Heilung 
nach  ungefähr  3 Wochen;  weder  Fieber,  noch  Pleuritis.  —  SchrÖtter,  Wochen- 
blatt der  Zeitschrift  der  GeseUschaft  der  Aerzte  (ich  citire  nach  Biach):  Links- 
seitiger Pneumothorax  in  Folge  von  Lungentuberculose ;  nach  1 1  Wochen  Resorp- 
tion des  Gases  ohne  Intervention  eines  pleuritischen  Exsudates.  Gutes  Befinden 
beim  Austritt  aus  dem  Hospital.  —  Bojasinsky  (Canstatt*s  Jahresber.  1876.  11. 
S.  168):  Pneumothorax  in  Folge  Ton  Emphysem.  Genesung  in  26  Tagen,  ohne 
Exsudat.  —  £.  Bull  (Canstatt*s  Jahresber.  1877.  II.  S.  171):  Recidivirender Pneu- 
mothorax ohne  besondere  nachweisbare  Ursache  (Emphysem?).  Resorption  der 
Luft;  keine  Pleuritis.  —  ROhle  (1.  c.  S.99):  In  einem  Falle,  in  dem  der  Pneumo- 
thorax das  erste  Krankheitssymptom  zu  sein  schien,  verschwand  derselbe,  ohne 
dass  ein  flüssiges  Exsudat  nachweisbar  wurde;  erst  später  entwickelte  sich  die 
Phthise  deutlich.  —  Heitier,  Rechtsseitiger  Pneumothorax  aus  unbestimmter 
Ursache ;  Heilung  ohne  pleuriüsches  Exsudat.  Wiener  med.  Wochenschrift.  1 879. 
Nr.  17.  (Heitier  hält  Tuberculose  noch  für  die  wahrscheinlichste  Ursache.)  — 
Guttmann,  Verhandl.  der  Berliner  med.  Gesellschaft  Berliner  klin.  Wochen- 
schrift. 1880.  Nr.  52.  S.  743:  Rechtsseitiger  Pneumothorax  bei  einem  Phthisiker. 
Nach  einiger  Zeit  völlige  Resorption  der  Luft,  ohne  dass  Flüssigkeit  nachweisbar 
geworden  wäre.  —  E.  Wagner,  Verhandl.  der  med.  Gesellschaft  zu  Leipzig. 
Berliner  klin.  Wochenschrift  1881.  Nr.  16.  S.  229:  Ein  bei  einem  Phthisiker  auf- 
getretener rechtsseitiger  Pneumothorax  war  nach  3  Monaten  verschwunden.  (Ueber 
das  Exsudat  keine  Angabe.) 
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Pneumothorax  der  Phthisiker  um  zuvor  schon  kranke  Lungen,  häufig 
auch  um ,  wenigstens  in  einzelnen  Abschnitten,  veränderte  Pleuren 
handelt.  Ferner  ist  es  ja  im  Entstebungsmodus  des  Pneumothorax 
begründet,  dass  beim  Eintritt  der  Katastrophe  gleichzeitig  mit  der 
Luft  auch  andere  Substanzen  (Eiler,  Caverneninhalt ,  neiirotiscbe 
Oewebspartikel)  in  die  Pleurahöhle  gelangen,  deren  durch  die  An* 
Wesenheit  der  Luft  begfinstigte  Zersetzung  sehr  wohl  eine  Entzün- 
dung der  Pleura  anzufachen  im  Stande  ist  Es  kommt  aber  ein 
weiteres  Moment  hinzu.  Der  Pneumothorax  der  Phthisiker  ist,  wie 
später  eingehend  nachgewiesen  werden  soll,  wie  übrigens  auch  aus 
den  bereits  angeführten  Druckwertben  sich  ergibt,  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  ein  Ventilpneumothorax  mit  positivem  Druck  der  Gase. 
Damit  wird  ein  neuer,  bei  jenen  Thierversuchen  nicht  wirksamer 
Factor,  der  mechanische  Druck,  eingeführt,  dessen  die  Pleura  irri- 
tirende  Wirkung  wenigstens  nicht  geleugnet  werden  kann.  —  Wenn 
alle  diese  Momente  zusammengenommen  das  regelmässige  Eintreten 
secundärer  Pleuritis  unserem  Verständniss  näher  rücken,  so  mochte 
ich  andererseits  für  die  ausbleibende  Resorption  der  Luft 
eben  diese  Pleuritis  selbst  und  den  in  der  Regel  hohen  Druck 
verantwortlich  machen,  unter  welchem  die  Gase  stehen.  Eine  nor- 
male Pleura  ist  gewiss  zur  Resorption  der  Luft  um  vieles  geeigneter, 
als  eine  durch  entzündliche  Veränderungen  alterirte,  deren  Gefässe 
ausserdem  durch  den  in  der  Pleurahöhle  herrschenden  positiven  Druck 
hochgradig  comprimirt  sind.  Dass  ein  hoher  Druck  die  Resorption 
von  flüssigem  Ergüsse  beeinträchtigt,  ist  eine  durch  die  klinische 
Beobachtung  wohl  erhärtete  Thatsache.  Man  punctirt  ja  mittelgroase 
Ergüsse  zuweilen  in  der  Absicht,  damit  nach  Entleerung  eines  Theiles 
der  Flüssigkeit  und  Herabsetzung  des  intrapleuralen  Druckes  die 
Resorption  der  zurückbleibenden  Flüssigkeit  rascher  von  Statten 
gehe,  eine  Ho£Fhung,  in  der  man  sich  häufig  nicht  getäuscht  sieht. 
—  Der  Thatsache,  dass  die  secundäre  Pleuritis  sehr  oft  ein  sero- 
fibrinöses  Exsudat  liefert,  kommt  für  Prognose  und  Therapie  des 
Pneumothorax  eine  nicht  zu  unterschätzende  Bedeutung  zu.  Mir 
scheint  sie  noch  nach  anderer  Richtung  nicht  ohne  Interesse.  Sena- 
tor, der  die  Häufigkeit  sero-fibrinöser  Exsudate  betont  —  er  fand 
in  10  Fällen  4  mal  sero-fibrinösen,  6  mal  eitrigen  Erguss  —  hat  in 
seiner  öfter  citirten  Abhandlung  auch  darauf  hingewiesen,  „dassi 
wenn  in  Folge  eines  durch  innere  Lungen  Verletzung  entstandenen 
Pneumothorax  ein  Exsudat  sich  bildet,  dieses  trotz  ungehin- 
derten Zutrittes  der  Luft  von  den  Lungen  aus  keines- 
wegs immer,  ja,  wenn  man  das  Verhalten  mit  Pneumo- 
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thoraz  aas  anderen  Ursachen^  insbesondere  durch  eine 
perforirende  äussere  Brustverletzung  vergleicht,  sogar 
auffallend  selten  in  faulige  Zersetzung  übergeht^  — 
Die  Seltenheit  jauchiger  Ergüsse  wird  auch  durch  meine  Statistik 
bestätigt;  es  war  ja  in  47  Fällen  das  Exsudat  nur  1  mal  ein  jauchiges. 
Zar  Erklärung  dieses  Factums  möchte  ich  aber  nicht  ausschliesslich, 
wie  Senator,  auf  den  zelligen,  schwammigen  Bau  der  Lungen  und 
die  desinficirende  Wirkung  der  an  Kohlensäure  reichen  Lungenluft 
zurückgreifen;  ich  glaube  vielmehr,  dass  in  solchen  Fällen  „der 
ungehinderte  Zutritt  der  Luft  von  den  Lungen  aus^  nur 
ein  scheinbarer,  aus  dem  Vorhandensein  einer  Perfo- 
ration s  Öffnung  anderLeichemit  Unrecht  erschlossener 
ist  Dass  trotz  einer  bei  der  Section  leicht  nachzuweisenden,  selbst 
grossen  Perforationsöffhung  thatsächlich  keine  Communication  zwi* 
sehen  Pleurahöhle  und  Bronchialbaum  zu  bestehen  braucht,  das 
lehren  mich  jene  zahlreichen  Fälle,  in  denen  ich  trotz  vorhandener 
Perforationsöfifnung  positiven  Druck  in  der  Pleurahöhle  fand.  In 
jenen  20  Fällen,  in  denen  an  der  Leiche  positiver  Druck  gefunden 
wurde,  war  die  Durchbruchstelle  nur  3  mal  oi^nisch  geschlossen; 
in  den  übrigen  17  Fällen  war  dieselbe  leicht  aufzufinden,  für  die 
in  die  Trachea  eingeblasene  Luft  durchgängig  und  4  mal  sogar 
erbsen-  bis  pfenniggross.  Ich  holBTe  damit  nachgewiesen  zu  haben, 
dass  es  nicht  angeht,  aus  dem  Vorhandensein  selbst 
grosser  Perforationsöffnungen  an  der  Leiche  den  bei 
Lebzeiten  ungehinderten  Zutritt  der  Luft  von  den  Lun« 
gen  in  die  Pleurahöhle  zu  diagnosticiren.  Der  positive 
Drack  beweist  vielmehr,  dass  trotz  des  Substanzverlustes  in  der 
Pleura  ein  Abschluss  stattgefunden  hat  (mechanisch  geschlossener 
Ventilpneumothorax).  In  allen  Fällen  mit  sero-fibrinösem 
Exsudat,  in  denen  der  Druck  des  Oases  bestimmt  wor- 
den war  (11  an  der  Zahl),  fand  ich  denselben  positiv.  Ich 
bedarf  also  keiner  Erklärung  der  paradoxen  Erscheinung,  dass  trotz 
ungehinderten  Luftzutrittes  so  häufig  keine  eitrige,  sondern  serös- 
Abrinöse  Pleuritis  auftritt;  die  Sache  scheint  mir  vielmehr  so  zu 
liegen,  dass  die  Eiterung  und  Jauchung  in  der  Pleura- 
höhle  aus  dem  Grunde  so  häufig  ausbleibt,  weil,  wie 
ich  dies  im  2.  Abschnitte  ausgeführt  habe,  falls  der 
Pneumothorax  durch  Perforation  der  Pleura  pulmonalis 
entsteht,  in  derMehrzahl  der  Fälle  die  Oeffnung  selbst, 
oder  die  zuführenden  Bronchien  alsbald  mechanisch 
geschlossen  werden.     Gerade  in  der  Häufigkeit  der  serös-fibri- 
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Dösen  Pleuritis  nach  Pneumothorax  erblicke  ich  eine  weitere  Stütze 
für  die  Richtigkeit  jener  Anschauung.  Dass  bei  einem  nach  innen 
offenen  Pneumothorax  (in  meinem  Sinne),  bei  dem  die  Luft  an- 
dauernd aus-  und  einstreicht,  Eiterung  der  Pleurahöhle  ausbleibt, 
halte  ich  nicht  für  wahrscheinlich.  In  der  That  tritt  in  jenen  Fällen, 
in  denen  der  Pneumothorax  sich  nach  dem  Durchbruch  eines  eitrigen 
Exsudates  in  die  Bronchien  entwickelt,  verh&ltnissmftssig  häufig  Zer- 
setzung des  Exsudates  ein.  Diese  auch  von  Senator  gewürdigte, 
aber  aus  dem  geringeren  Kohlensäuregehalt  der  Luft  in  den  grösseren 
Bronchien,  in  welche  gewöhnlich  der  Durchbrucb  statt  hat,  erklärte 
Thatsache  versteht  sich  nach  meiner  Auffassung  sehr  leicht  Es 
kommt  aus  dem  Grunde  zur  Bildung  eines  nach  innen  offenen 
Pneumothorax,  weil  die  Lunge  schon  vor  dem  Durchbruch  sich 
retrahirt  hatte,  somit  eine  nachträgliche  Verkleinerung  der  Perfo- 
rationsöffnung oder  der  zu  ihr  hinfuhrenden  Bronchien  nicht  mög- 
lich ist. 

Auf  die  anatomische  Schilderung  der  Verdrängungserschei- 
nungen will  ich  nur  insoweit  eingehen,  als  dieselben  minder  be- 
kannte Vorkommnisse  betreffen,  oder  zur  Entscheidung  von  Contro- 
versen  verwerthet  werden  können.  —  Mit  Ausnahme  von  2  Fällen, 
in  denen  längere  Zeit  eine  durch  die  Thoracotomie  geschaffene 
äussere  Fistel  bestanden,  und  dementsprechend  eine  allseitige  Ver- 
engerung der  betreffenden  Thoraxhälfte  mit  Abflachung  der  Brust, 
Verengerung  der  Intercostalräume,  Hochstand  des  Zwerchfells  etc. 
sich  entwickelt  hatte,  sind  in  allen  Fällen,  in  denen  überhaupt  An- 
gaben über  Ausdehnung  der  Brustwand,  Stand  des  Zwerchfells, 
Lage  des  Herzens  etc.  vorliegen,  Verdrängungserscheinungen  notirt. 
Ausdehnung  der  erkrankten  Seite  des  Thorax,  Erweiterung  und 
pralle  Spannung  der  nach  aussen  gewölbten  Intercostalräume,  Tief- 
stand des  Zwerchfells,  so  dass  es  in  der  Regel  convex  nach  unten 
ausgebuchtet  entweder  im  Niveau  des  Rippenbogens  steht,  oder  den- 
selben in  Form  einer  nach  unten  gewölbten  Blase  überragt,  —  das 
Alles  sind  Erscheinungen,  die  fast  in  jedem  Einzelfalle  mit  stereo- 
typer Regelmässigkeit  wiederkehren,  und  selbst  bei  circumscriptem 
Pneumothorax  nicht  vermisst  werden.  Wenn  auch  die  genannten 
Zustände,  sowie  die  Dislocation  des  Hei'zens  bei  sehr  massenhaftem 
flüssigem  Ergüsse  in  der  Regel  besonders  ausgeprägt  sind,  so  kom- 
men doch  die  hochgradigsten  Verdrängungserscheinungen  auch  ohne 
jeden  oder  bei  minimalem  Flüssigkeitserguss  zu  Stande.  —  Die  Dis- 
location des  Herzens  wurde  in  keinem  Falle  vermisst.  Sie  war 
zuweilen  eine  überraschend  hochgradige.   Die  seitliche  Verschiebung 
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kann  eine  derartige  sein,  dass  bei  linksseitigem  Pneumothorax  der 
linke  Rand  des  Herzens  an  den  rechten  Sternairand,   Herzspitze 
und  Herzbasis  ganz  nach   rechts  von  letzterem  zu  liegen  kommen. 
Bei   recbtsseitigem  Pneumothorax  dagegen  kann  der  rechte  Rand 
des  Herzens  mehrere  Gentimeter  nach  links  vom  linken  Sternalrandi 
der  linke  Rand  bis  in  die  Axillarlinie  zu  liegen  kommen.    Dabei 
nimmt  das  Herz  eine  mehr  horizontale  Lagerung  ein,  so  dass  die 
Spitze  nach  links,  die  Basis  nach  rechts  gerichtet  erscheint.    Meine 
an  anderem  Orte^  ausfQhrlich  begründete,  mit  derjenigen  Win- 
trich's,    Ferber's^)  und  Leichtenstern's^)  Obereinstimmende 
Auffassung,  wonach  nur  bei  massiger  Verschiebung  das  Herz  in  toto 
dislocirt   wird,  so  dass  es  seine  ursprflngliche  Richtung  beibeh&lt, 
während  bei  exeessiver  Verdrängung  des  Herzens  nach  rechts  oder 
links  (durch  pleuritischen  Erguss  oder  Pneumothorax)  die  Herzspitze 
einen  grösseren  Weg  beschreibt,  als  die  Basis,  und  dabei  wiederum 
gehoben  wird,  habe  ich  auch  bei  den  Sectionen  der  an  Pneumothorax 
Verstorbenen  bestätigt  gefunden.   Die  Hebung  der  Herzspitze,  welche 
eintritt,  nachdem  das  Herz  in  toto  eine  gewisse  Verschiebung  nach 
links  erlitten   hat  —  bei  Dislocatton  nach  rechts  hat  das  Wieder- 
ansteigen der  Herzspitze  erst  statt,  nachdem  das  Herz  die  verticale 
Stellung  passirt  hat  —  wird  ausser  durch  die  pendeiförmige  Bewe- 
gung, welche  das  Herz  um  seine  Basis  als  Punctum  fixum  beschreibt, 
zum  Theil  auch  durch  das  Verhalten   des  linken  Leberlappens  be- 
dingt.    Da  Fräntzel  (I.e.  S.  423)  „die  Vorstellung,  dass,  wenn 
auf  der  einen  oder  anderen  Seite  das  Diaphragma  und  mit  ihm  die 
Leber  nach  abwärts  gedrängt  wird,  das  Ligamentum  Suspensorium 
hepatis  gleichsam  als  Hypomochlion  wirke  und  der  andere  Leber- 
lajipen  in  die  Höhe  steige **  für  „anatomisch  irrig"  erklärt,  so  kann 
ich  nicht  umhin,  folgende  auf  anatomischer  Basis  beruhende, 
weil  dem  SectionsprotokoU   entnommene,    auf  einen   rechtsseitigen 
Pneumothoria  sich  beziehende  Stelle  wörtlich  anzuführen: 

„Der  untere  Leberrand  reicht  bis  zur  Höhe  des  Nabels;  die  Leber 
ist  nach  links  verschoben  und  in  der  Weise  gedreht,  dass  der  linke  Leber- 
lappen nach  oben,  der  rechte  nach  unten  dislocirt  isf 

Ausser  der  seitlichen  Dislocation  des  Herzens  war  in  einem  Falle 
von  rechtsseitigem  Pneumothorax  eine  bedeutende  Verschiebung  des 
Herzens  nach  hinten  vorhanden.  —  Von  Interesse  war  ferner  die  Lage 


1)  Handbuch  der  topographischen  Percussion.  II.  Aufl.  S.  206.  1880. 

2)  Die  physikalischen  Symptome  der  Pleuritis  exsudativa.   Marbuiig  1875. 

3)  Gerhardts  Handb.  d.  Kinderkrankheiten.  Bd.  III.  2.  H&lfte.  S.  925.  1878. 
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des  Herzens  in  jenem  Falle,  in  welchem  zu  einem  etwa  IVt  Liter 
grossen,  seit5Monaten  bestehenden  rechtsseitigen  Ergüsse  ein 
linksseitiger,  nach  einer  Stunde  tödtlicher  Pneumothorax  hinzutrat 
Trotz  des  anderseitigen  Ergusses  bewirkte  in  diesem  Fall  der  Pneu- 
mothorax (ein  Ventilpneumothorax  mit  positivem  Drucke  von  3  Gm. 
Wasser)  eine  derartige  Verschiebung  des  Herzens  nach  rechts,  dass 
der  linke  Herzrand  in  die  Mittellinie  zu  liegen  kam.  Zuvor  war 
das  Herz  um  3  Cm.  nach  links  dislocirt  gewesen.  —  Die  Verschie- 
bung der  Leber  ist  bei  rechtsseitiger  Erkrankung  viel  ausgeprägter, 
als  bei  linksseitiger.  Der  untere  Leberrand  steht  dann  handbreit 
tiefer,  als  in  der  Norm,  in  der  horizontalen  Nabellinie  oder  darunter. 
Daneben  ist  aber  das  ganze  Organ  nach  links  gedrängt,  selten  in 
so  hohem  Grade,  wie  in  den  folgenden  Beobachtungen,  deren  eine 
ausser  durch  die  Verdrängung  der  Leber  nach  links  noch  durch  die 
eigenthttmljchen  Eindrflcke  an  derselben  bemerkbar  erscheint,  während 
in  der  anderen  auch  Colon  und  Dünndarm  eine  bedeutende  Lage- 
veränderung erlitten  hatten: 

„  Rechte  Thoraxhälfte  stärker  ausgedehnt,  Zwerchfell  stark  nach  unten 
gewölbt,  dass  es  mit  seiner  nach  unten  gerichteten  convexen  Hälfte  über 
den  rechten  freien  Leberrand  prominirt  und  den  letzteren  stark  nach  links 
drängt.  Leber  stark  nach  links  dislocirt,  so  dass  der  rechte  Lappen  mit 
einem  Theil  in  der  Medianlinie,  mit  dem  grösseren  Theil  in  der  linken 
Seite  des  Bauches  liegt.  Der  rechte  Leberlappen  zeigt  mehrere  tiefe  Ein- 
drflcke, einen  grossen,  nach  oben  und  etwas  nach  aussen  gerichteten,  ent- 
sprechend dem  stark  hemntergedrängten  Zwerchfell,  und  zwei  kleine  nach 
rechts  gerichtete,  entsprechend  einigen  Danndarmschliogen. '^ 

Im  zweiten  Falle  lautet  die  betreffende  Stelle  des  Sections- 
protokolles: 

„Lage  der  Bancheingeweide  ungewöhnlich  derart,  dass  die  Leber  mit 
ihrem  rechten  Lappen  mehr  in  die  Mitte  der  Bauchhöhle  gelagert  ist. 
Ausserdem  zeigt  sie  eine  Verschiebung  in  der  Weise,  dass  ihr  oberer  Rand 
mehr  nach  rechts  sieht,  während  der  untere  nach  links  gerichtet  ist.  Dem- 
gemäss  ist  die  Gallenblase  in  der  Mitte  der  Baocbhöhle  vor  der  Wirbel- 
säule gelegen.  Diese  Lageanomalie  der  Leber  ist  bedingt  durch  ein  ab* 
normes  Verhalten  des  Zwerchfells,  das  auf  der  rechten  Seite  so  stark  nach 
unten  gewölbt  ist,  dass  es  in  Form  einer  convexen  Blase  flber  den  Rippen- 
bogen vorspringt.  Das  Colon  transversum  liegt  viel  weiter  unten;  Dünn- 
darm zum  grössten  Theil  im  kleinen  Becken  gelagert" 

In  einem  dritten  Falle  von  rechtsseitigem  Pneumothorax  war 
ausserdem  auch  der  Magen  nach  unten  und  stark  nach  links  ver- 
drängt. —  Bei  linksseitigem  Pneumothorax  steht  der  untere  Leber- 
rand tiefer  und  das  ganze  Organ  ist  etwas  nach  rechts  gedrängt. 
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In  einem  Falle  bestand  ausserdem  die  folgende  eigenthttmliche  Dif- 
formit&t : 

„  Der  obere  Theil  des  linken  Leberlappens  ist  nmgeklappt  in  der  Art, 
dass  seine  Hinterflache  der  hinteren  Fläche  des  unteren  Abschnittes  an- 
liegt, während  die  conyex  gewölbte  vordere  Fläche  gegen  das  Zwerchfell 
gerichtet  ist." 

Bei  linksseitiger  Affection  liegt  in  der  Regel  auch  die  H  i  1  z  sehr 
tief,  so  dass  sie  zuweilen  frei  unter  dem  Rippenbogen  hervorragt.  — 

Was  dieComplieationen  betrifiFt,  so  gehe  ich  auf  die  Beschrei- 
bung der  Zustände  der  Lungen  nicht  näher  ein;  nur  die  bereits  bei 
der  Aetiologie  des  Pneumothorax  hervorgehobene  Thatsaehe  sei  hier 
nochmals  erwähnt,  dass  in  den  zur  Seetion  gekommenen  Fällen  mit 
wenigen  (5)  Ausnahmen  die  Lungen  hochgradig  verändert  sich  zeig- 
ten, und  dass  in  der  Regel  der  phthisische  Process  an  der  auf  Seite 
des  Pneumothorax  gelegenen  Lunge  weiter  vorgeschritten  war.  Die 
nicht  infiltrirten  Abschnitte  der  auf  der  Seite  des  Pneumothorax 
gelegenen  Lunge  waren  in  allen  Fällen  von  totalem  Pneumothorax 
vollständig  luftleer,  atelektatisch,  comprimirt;  auch  dann,  wenn  nur 
einige  Stunden  vom  Eintritt  der  Katastrophe  bis  zum  Tode  verflossen 
waren,  lag  die  Lunge  als  fleischiger  sehr  kleiner  Lappen  der  Wir- 
belsäule an.  —  Von  Complicationen  im  engeren  Sinne  verdient 
namentlich  die  Pleuritis  der  andern  Seite  Erwähnung.  Ich 
finde  die  doppelseitige  Pleuritis  bei  einseitigem  Pneumothorax 
auch  nicht  gerade  selten,  aber  doch  bei  Weitem  nicht  mit  jener  Regel- 
mässigkeit wie  Senator,  der  sie  „m  allen  von  ihm  beobachteten 
tödtlich  verlaufenden  Fällen  von  Pneumothorax,  wenn  der  Tod  nicht 
eintrat,  bevor  es  überhaupt  zu  einem  erheblichen  Erguss  auch  auf 
der  Seite  des  Pneumothorax  gekommen  war**,  nur  ein  einziges  Mal 
vennisste.  Von  unseren  36  secirten  Fällen  von  Pneumothorax  zeigten 
nur  6  anderseitige  Pleuritis,  5  mal  mit  serSs- fibrinösem,  1  mal  mit 
hämorrhagischem  Exsudate.  Auf  der  Seite  des  Pneumothorax  fand 
sich  nur  in  einem  der  6  Fälle  eitriges,  in  den  ttbrigen  sero-fibrinöses 
Exsudat  Meist  hatten  die  Kranken  die  Entstehung  der  anderseitigen 
Pleuritis  nur  wenige  Tage  überlebt  In  2  Fällen  fand  sich  neben 
der  doppelseitigen  Pleuritis  auch  ganz  frische  fibrinöse  Pericarditis, 
1  mal  mit  trübem,  mehr  eitrigem,  das  andere  Mal  mit  braunem 
hämorrhagischem  Exsudate.  —  Darmgeschwüre  fanden  sich  in 
24,  Kehlkopfgeschwüre  in  16  Fällen.  Von  den  übrigen  Oom- 
plieationen  sei  noch  der  Amyloiddegeneration  (in  2  Fällen), 
sowie  acuter  und  chronischer  Nephritis  (je  1  Fall),  endlich  der 
Thrombose  einer  oder  beider  Gruralvenen  (in  3  Fällen)  gedacht  — 
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Krankheitsbild)  Symptomatologie.  —  So  ausserordent- 
lich gleichmässig  im  Ganzen  der  objective  Befand,  so  wechselvoU 
gestaltet  sich  in  rerschiedenen  Fällen  das  ganze  Krankheitsbild  und 
der  Erankheitsverlauf.  Das  eine  Mal  stellt  der  Pneumothorax  eine 
mit  den  acutesten  Erscheinungen  einsetzende  Krankheit  dar,  die 
einen  bis  dahin  kaum  krank  erscheinenden  Phthisiker  unter  heftig- 
stem Schmerz  und  quälender  Dyspnoe  in  wenig  Stunden  dahinrafft; 
das  andere  Mal  vielleicht  ebenso  fulminante  Erscheinungen  beim 
Eintritt  der  Katastrophe^  aber  der  tiefe  Collaps  geht  vorüber,  die 
Gyanose  verschwindet,  die  Dyspnoe  ermässigt  sich  und  es  vergehen 
Wochen  und  Monate,  bevor  der  Kranke  der  secundären  Pleuritis 
oder  der  fortschreitenden  Phthise  erliegt;  oder  aber  der  Pneumo- 
thorax verschwindet  in  demselben  Maasse,  in  dem  der  flüssige  Er- 
guss  anwächst;  letzterer  erfüllt  schliesslich  die  ganze  Pleurahöhle; 
aus  der  dadurch  bewirkten  relativen  Heilung  kann  eine  mehr  oder 
weniger  vollständige  werden,  wenn  der  Erguss  nachträglich  resor- 
birt  oder  auf  operativem  Wege  beseitigt  wird.  Ein  anderer  Kranker 
endlich  kommt  kräftig  und  wohlgenährt,  nur  etwas  kurzathmig  zu 
Fuss  ins  Hospital;  man  hat  ihn  bei  der  Musterung  darauf  aufmerk- 
sam gemacht,  dass  sein  Herz  auf  der  rechten  Seite  liegt;  er  wird 
hauptsächlich  durch  in  seiner  Brust  entstehende  plätschernde  Ge- 
räusche belästigt.  Er  war  einige  Monate  zuvor  wegen  stärkerer 
Athemnoth  und  Stechen  auf  der  linken  Seite  bettlägerig.  Damals 
steigerte  sich  auch  der  zuvor  schon  bestehende  Husten.  —  Diese  Ver- 
schiedenheit des  Verlaufes  und  ihre  Gründe  sollen  im  nächsten  Ka- 
pitel eingehend  besprochen  werden.  Zuvor  aber  scheint  es  mir 
zweckmässig,  sämmtliche  bei  unseren  46  Phthisikern  beobachteten 
Symptome  des  Pneumothorax  einer  kurzen  Besprechung  zu 
unterziehen. 

Die  Entstehung  des  Pneumothorax  ist  in  der  Regel  durch 
das  plötzliche  Auftreten  einer  Summe  schwerster  Krankheitserschei- 
nungen 1)  so  scharf  markirt,  dass  die  Kranken  Tag  und  Stande  der 
Katastrophe  noch  nach  Wochen  und  Monaten  genau  anzügeben  ver- 
mögen. Das  constan teste  Symptom  ist  plötzlich  auftretende  Athem- 
noth.  Die  Respiration  ist  im  Beginne  zuweilen  ausserordentlich 
mühsam  und  frequent  (60 — 80  pro  Minute),  wird  indessen,  falls  der 
Tod  nicht  schon  nach  kurzer  Frist  eintritt,  bereits  nach  wenigen 
Tagen  oder  Stunden  ruhiger.  Fast  ebenso  regelmässig  wie  Dyspnoe 


1)  Dieser  Symptomencomplex  ist  zuerst  von  Louis  (1.  c.)  eingehender  ge- 
schildert worden. 
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bezeichnet  ein  heftiger,  meist  stechender  Schmerz  in  der  erkrank- 
ten Seite  die  Entstehung  des  Pneumothorax.  Ich  möchte  dem  Schmerz 
im  Krankheitsbilde  des  frisch  entstandenen  Pneumothorax  nicht  die 
geringe  Bedeutung  beimessen,  wie  Fräntzel.  Der  Schmerz  wird 
vielmehr  von  den  meisten  Kranken  als  heftig  bezeichnet  und  bildet 
in  den  ersten  Tagen  ihre  Hauptklage;  er  steigert  die  Athemnoth 
and  ist  im  Beginne  der  Krankheit  fttr  die  von  den  Kranken  bevor- 
zugte Lage  maassgebend.  Die  letztere  finde  ich  — im  Gegensatze 
zu  Fräntzel  —  in  den  ersten  Tagen ;  mit  nur  zwei  Ausnahmen, 
regelmässig  so^  dass,  falls  der  Kranke  nicht  aufrecht  sitzt  (im  Gan- 
zen selten),  die  anderseitige  Diagonallage  bevorzugt  wird.') 
Bei  linksseitigem  Pneumothorax  z.  B.  hält  der  Kranke  mit  erhöhtem 
Rumpfe  eine  Lage  inne,  die  zwischen  Rflckenlage  und  rechter  Seiten- 
lage die  Mitte  hält.  Die  Kranken  geben  selbst  an,  in  jeder  andern 
Lage  mehr  Schmerz  zu  empfinden,  und  in  der  That  lässt  sich 
ein  anderer  Grund,  als  die  Furcht  vor  dem  durch  den  Druck  auf 
die  kranke  Seite  gesteigerten  Schmerz,  far  die  Wahl  dieser  Lage 
nicht  auffinden.  Der  Druck  des  Gases  auf  das  Mediastinum  ist  ja 
in  jeder  Position  der  gleiche,  und  die  gesunde  Seite,  auf  deren  Ath- 
mung  der  Kranke  ausschliesslich  angewiesen  ist,  würde  bei  Lage  auf 
der  kranken  Seite  freieren  Spielraum  haben,  als  bei  der  andersei* 
tigen  Diagonallage.  Erst  späterhin,  wenn  der  Schmerz  verschwunden 
oder  geringgradig  geworden  und  grössere  Mengen  flüssigen  Exsudates 
vorhanden  sind,  liegen  manche  Kranke  mit  Vorliebe  auf  der  kran- 
ken Seite.  Dabei  ist  sowohl  der  Druck  der  Flüssigkeit  auf  das 
Mediastinum,  als  auch  die  Belastung  der  gesunden  Seite  durch  das 
Körpergewicht  so  gering  als  möglich.  —  Ausser  dem  plötzlichen 
Schmerz  hatten  manche  Kranke  noch  andere  subjective  Empfin- 
dungen im  Momente  des  Durchbruchs,  so  das  Gefühl  eines  heftigen 
Stosses  in  die  kranke  Seite,  oder  die  Empfindung,  als  sei  etwas  zer- 
rissen, oder  auch,  als  fliesse  plötzlich  etwas  Warmes  in  die  Brust.  — 
Die  Pulsfrequenz  ist  fast  ausnahmslos  eine  sehr  hohe,  gegen 
früher  um  30— -40  Seh  läge,  gesteigerte;  kurz  nach  Entstehung  des 
Pneumothorax  findet  man  Zahlen  von  130,  140  und  darüber;  dabei 
die  Spannung  der  Radialis  abnorm  gering,  die  Welle  niedrig  und 
schwach ;  in  einzelnen  Fällen  war  der  Puls  fadenförmig,  oder  an  der 
Radialis  überhaupt  nicht  zu  fühlen.  Die  Temperatur  pflegt  mit 
dem  Eintritt  des  Pneumothorax  zu  sinken;  das  zuvor  vorhandene 

1)  Wals  he  (A  practica!  treatise  on  the  diseases  of  the  luogs,  heart  and 
aorta  etc.  2.  Aufl.   London  1854)  gibt  gleichfalls  an,  dass  die  Kranken  auf  dem. 
Hacken  liegen,  mit  Neigung  nach  der  gesunden  Seite  und  erhöhtem  Kopfe. 
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Fieber  wird  niedriger^  oder  es  treten  an  Stelle  febriler  normale  oder 
gabnormale  Temperaturen.  In  einem  Falle  unserer  Beobachtung,  der 
nach  16  Standen  tödtlich  endete,  war  die  Temperatur  5  Stunden 
nach  erfolgter  Perforation  auf  29,0  gesunken,  betrug  nach  8  Stun- 
den 30,0,  nach  12  Stunden  34,5.  Wenn  der  Tod  in  den  ersten 
Tagen  eintritt,  bleibt  die  Temperatur  normal  oder  subnormal ;  andern- 
falls steigt  sie  nach  2  —  3  Tagen  wieder  in  die  Höhe  und  verläuft 
dann  verschieden  je  nach  dem  Charakter  der  Phthise  und  der  secun- 
dären  Pleuritis.  In  einigen  relativ  günstig  verlaufenden  Fällen  konnte 
ich  ein  sehr  rasches  Ansteigen  der  Temperatur  nach  Entstehung 
des  Pneumothorax  constatiren.  —  Endlich  bleiben  eine  Anzahl  von 
Fällen  ttbrig,  in  denen  die  Temperaturcurve  durch  den  Pneumothorax 
Oberhaupt  nicht  beeinflusst  wird.  —  Mehr  oder  minder  hochgradige 
Gyanose,  GoUaps  mit  kühlen  Seh  weissen,  dem  Gefühle  der  höch- 
sten Angst  und  Schwäche  oder  ohnmachtähnlichen  Zuständen,  hef- 
tige Hustenanfälle  vervollständigen  zuweilen  die  Züge  des  ebenso 
charakteristischen  als  Mitleid  erregenden  Bildes,  das  ein  Kranker 
mit  frischem  Pneumothorax  bietet.  Als  ein  sehr  charakteristisches 
Initialsymptom  beobachtete  ich  —  allerdings  nur  selten  —  ein  im 
Laufe  weniger  Stunden  sich  entwickelndes  und  rasch  wieder  schwin- 
dendes Oedem  der  mit  der  Seite  des  Pneumothorax  gleich- 
namigen Hand  (Druck  auf  die  Vena  subclavia?). 

Während  so  der  Entstehungsmoment  des  Pneumothorax  in  der 
überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  (34  von  47),  sei  es  in  der  Ana- 
mnese, sei  es,  wenn  der  Kranke  zuvor  schon  im  Hospitale  war,  in 
dessen  verändertem  Zustande  sich  aufs  Unzweideutigste  kennzeichnet, 
bleibt  eine  Minderzahl  von  Fällen  übrig,  bei  denen  zwar  die  Angaben 
in  Bezug  auf  die  einzelnen  erwähnten  Symptome  minder  präcis  lauten, 
bei  denen  aber  dennoch  eine  plötzlich  eintretende  Verschlim- 
merung sämmtlicher  Krankheitserscheinungen  (Zunahme 
der  Dyspnoe,  des  Hustens  und  Auswurfs,  Schlechterwerden  des 
Schlafes  und  Appetites,  Nöthigung  im  Bette  zu  verbleiben  etc.)  den 
Zeitpunkt,  zu  welchem  die  schwere  GQmplicatipn  auftrat,  in  genü- 
gender Weise  fixiren  lässt.  —  Am  allerseltensten  aber  ist  eine  völlig 
latente  Entwicklung  des  Pneumothorax  in  dem  Sinne,  dass 
dessen  objective  Symptome  bei  Kranken  zugegen  sind,  welche  im 
Uebrigen  keine  der  bisher  besprochenen  Erscheinungen  darbieten. 
In  den  wenigen  Fällen  dieser  Art  handelte  es  sich  entweder  um 
circumscripten  Pneumothorax,  oder  um  Kranke  mit  hohem  Fieber 
und  stark  benommenem  Sensorium;  oder  aber  die  durch  den  Pneu- 
mothorax ausser  Function  gesetzte  Lunge  war  schon  vor  Entstehung 
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desselben  sehr  hochgradig  verftndert;  diese,  zuweilen  sich  combini- 
renden,  in  Bezog  auf  die  Verhtttung  subjeotiyer  Beschwerden,  ins- 
besondere stärkerer  Dyspnoe,  hinreichend  durchsichtigen  Momente 
scheinen  mir  zur  Erklärung  der  latent  sich  entwickelnden  Formen 
des  Pneumothorax  yollkommen  ausreichend  zu  sein. 

Wenn  auch  die  bisher  geschilderten  Initialsymptome,  yor  Allem 
die  Oombination  yon  plötzlich  entstandenem  Schmerz  und  Athemnoth 
mit  CoUapserscheinungen,  frequentem  Puls,  Sinken  der  Temperatur 
und  einer  yom  Kranken  ängstlich  festgehaltenen  Zwangslage  schon 
vor  einer  eingehenden  Untersuchung  des  Respirationsapparates  das 
Vorhandensein  eines  Pneumothorax  im  höchsten  Grade  wahrschein- 
lich machen,  so  gewinnt  die  Diagnose  doch  erst  durch  die  Ergebnisse 
der  physikalischen  Untersuchung  yolle  Sicherheit  Hat  man 
den  Kranken  früher  zu  untersuchen  Gelegenheit  gehabt,  so  ist  es 
Tor  Allem  die  plötzliche  Aenderung  des  percussorischen 
nnd  auscultatorischen  Befundes,  welche  zur  Diagnose  des 
Pneumothorax  zwingt.  Der  für  den  Pneumothorax  charakteristische 
physikalische  Befund  ist  in  wenigen  Minuten  fertig,  er  ist  yon  dem 
yielleicht  yor  wenig  Stunden  oder  Tags  zuyor  bei  dem  betreffenden 
Phthisiker  erhobenen  so  ausserordentlich  yerschieden,  dass  ein  Ueber- 
hören  dieser  Differenz  ein  Ding  der  Unmöglichkeit  ist  In  allen 
Fällen,  mit  einer  einzigen  Ausnahme,  in  denen  der  Pneumothorax 
im  Hospitale  selbst  oder  kurz  yor  dem  Eintritt  in  dasselbe  entstand, 
waren  die  wesentlichsten  physikalischen  Zeichen  desselben  gleich 
bei  der  ersten  Untersuchung  yollkommen  ausgeprägt;  sie  blieben 
auch  im  weiteren  Verlauf  im  Grossen  und  Ganzen  ungeändert,  abge- 
Behen  yon  den  durch  das  hinzutretende  flüssige  Exsudat  bedingten 
Modificationen  und  gewissen  Schwankungen  der  amphorischen  Phä- 
nomene. Nur  ein  einziges  Mal  fand  ich  bei  der  ersten,  wenige  Stun- 
den nach  Entstehung  des  Pneumothorax  angestellten  Untersuchung 
den  Befund  wesentlich  anders,  als  am  folgenden  Tage.  Bei  der 
grossen  Seltenheit  einer  derartigen  Beobachtung  mag  eine  kurze  Mit- 
thmlnng  des  Falles  0  gerechtfertigt  erscheinen. 

X.  Lotte  Seh. ,  die  seit  etwa  ^2  Jahre  an  Erscheinangen  chronischer 
Pneamonie  (Katarrh  and  Dämpfang  an  der  linken  Spitze)  gelitten  hatte, 
erkrankte  in  der  Nacht  yom  29/30.  September  1880  plötzlich  mit  heftigen 
Schmerzen   in  der  linken  Seite,  Athemnoth,   stärkerem  Hasten 


1)  Derselhe  entstammt  der  Privatpraxis.  Ich  hahe  ihn  in  meiner  Statistik 
den  HospitalftUen  um  so  eher  einreihen  zu  dürfen  geglaubt ,  als  er  ein  Dienst- 
mädchen betrifft,  dessen  Aufnahme  ins  Krankenhaus  nur  aus  äusseren  GrOnden 
unterblieb. 

DtntiehM  IrebiT  f.  kltn.  Medieis.   XXZLBd.  9 
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QDd  Frost.  Bei  der  am  30.  September  Morgens  vorgenommenen  unter« 
Buchung  constatirte  ich  sehr  erhöhte  Temperatur  (über  39,0),  136  wenig 
gespannte  Pulse,  48  oberflächliche  Respirationen,  rechte  Diagonallage,  ge- 
ringere Hebung  der  linken  Seite.  Auf  der  rechten  Seite  der  Brust  —  mit 
Ausnahme  etwas  verschftrften  Athmens  an  der  Lungenspitze  —  normaler 
Befund.  LV  von  der  Giavicula  bis  herab  zur  T.Rippe  anffal« 
lend  lauter,  tiefer,  nicht  tympanitischer  Schall  und  kein 
deutliches  Athemgeräusch.  Herzdämpfnng  und  Herzchoc 
fehlt.  Herztöne  schwach,  aber  rein,  deutlicher  rechts  vom 
Sternum  zu  hören.  Links  hinten  und  in  der  linken  Seite 
keine  Anomalie  bei  Percussion  und  Auscultation.  Nirgends 
Rasseln  oder  Reiben,  keine  Sputa.  Erst  am  folgenden  Tage 
war  in  der  linken  Seite  und  links  hinten  abnorm  tiefer  lau- 
ter Schall  aufgetreten,  das  Athmnngsgeränsch  verschwun- 
den, so  dass  nun  über  der  ganzen  linken  Thoraxhälfte  ab- 
solute Stille  herrschte.  Von  metallischen  Phänomenen  keine 
Spur.  Das  Fieber  blieb  längere  Zeit  sehr  hoch,  die  Respiration  ging 
nach  wenigen  Tagen  auf  32  —  36,  der  Puls  auf  112 — 120  herab.  Am 
physikalischen  Befund  änderte  sich  nichts ,  solange  die  Kranke  in  meiner 
Beobachtung  blieb.  —  Sie  starb  in  ihrer  Heimath,  3 — 4  Monate  später. 

Ich  wttsate  den  physikalischen  Befand  in  diesem  Falle  nicht 
anders  zu  erklären,  als  durch  die  Annahme,  dass  ich  bei  der  ersten 
Untersuchung  einen  in  den  vorderen  Abschnitten  der  Pleurahöhle 
abgesackten  Pneumothorax  vor  mir  hatte.  In  der  Zeit  zwischen  der 
ersten  und  zweiten  Untersuchung  hatte  sich  derselbe  in  einen  totalen 
umgewandelt,  wohl  in  der  Weise,  dass  die  den  Luftraum  seitlich 
begrenzenden  Adhäsionen  zwischen  Lunge  und  Brustwand  sich  lösten. 

Die  physikalischen  Zeichen  des  Pneumothorax  selbst  haben 
in  unseren  Fällen  wenig  Aussergewöhnliches  dargeboten ,  so  dass 
ich  dieselben  in  gedrängter  Kürze  besprechen  kann.  Inspection 
und  Palpati on  Hessen  häufig  einen  Theil  der  Verdrängungserscbei- 
nungen  erkennen;  dahin  gehört  die  stärkere  Ausdehnung  und  Wöl- 
bung der  kranken  Thoraxseite,  die  Erweiterung  der  Intercostalräume, 
welche  häufig  verstrichen  oder  nach  aussen  hervorgewölbt  waren; 
femer  die  Dislocation  des  Herzchocs,  sowie  der  Tiefstand  der  Leber 
und  Milz.  Die  Verschiebung  der  zuletzt  erwähnten  Organe  lisst 
sich  durch  die  Percussion  noch  genauer  feststellen^  welche  tlber- 
haupt  für  die  Diagnose  des  Pneumothorax,  namentlich  in  Combina- 
tion  mit  den  Resultaten  der  Auscultation,  die  allerwerthvollsten  An- 
haltspunkte liefert.  Charakteristisch  für  den  einfachen  Pneumothorax 
ist  das  Auftreten  lauten ,  tiefen,  wegen  der  starken  Spannung  der 
Brustwand  in  der  Regel  nicht  tympanitischen  Schalles  und  die  Aus- 
dehnung dieses  Schalles  weit  flber  die  Grenzen  hinaus,  bis  zu  denen 
sich  normaler  Weise  der  Lungenschall  erstreckt,  so  dass  er  vorne, 
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seitlieh  and.  Binten  nahezu  die  Grenze  des  knöchernen  Bmstkorbes 
erreicht.    Aber  auch  nach  der  andern  Seite  hin  tlberschreitet  der 
laute,  nicht  tympanitische  Schall,  entsprechend  der  Verschiebung  des 
Mediastinum,  an  der  Vorderflftche  des  Thorax  die  normalen  Grenzen, 
Bo  dass  er  sich  bei  linksseitigem  Pneumothorax  bis  an  den  rechten 
Stemalrand  erstreckt,  bei  rechtsseitiger  Erkrankung  sogar  den  linken 
Stemalrand  überschreitet;  es  schiebt  sich  dann  zwischen  den  letzteren 
nnd  die  rechte  Grenze  der  Herzdämpfung  eine  mehrere  Centimeter 
breite  Zone  hellen,  nicht  tympanitiscben  Schalles  ein.  —  Die  Dis- 
location  des  Herzens  gehört  zu  den  constantesten  und  am  leich"» 
testen  nachzuweisenden  Symptomen.    Der  klinische,  durch  Palpationi 
Percussion  (und  Auscultation)  zu  erhebende  Befund  entspricht  yoH« 
st&ndig  dem  frtther  geschilderten  anatomischen  Verhalten  des  Herzens. 
Bei  rechtsseitigem  Pneumothorax  ist  der  Herzchoc  um  mehrere  Centi- 
meter nach  links  verschoben,  kann  im  5.  und  4.  Intercostalraum  die 
vordere,  selbst  mittlere  Axillarlinie  erreichen ;  bis  ebendahin  erstreckt 
sieh  auch  die  Herzdftmpfung;  während  ihre  rechte  Grenze  sich  bei 
massiger  Dislocation  an  den  linken  Stemalrand  anlehnt,  beginnt  sie 
bei  höheren  Graden  derselben  erst  ein  bis  zwei  Finger  breit  entfernt 
von  jenem.    Bei  linksseitigem  Pneumothorax  zeigen  Herzchoc  und 
Herzdämpfung  ein  im  einzelnen  Falle  verschiedenes  Verbalten ;  con* 
stant  ist  nur  das  Fehlen  des  Chocs  und  der  Dämpfung  links  vom 
Stemum ;  dem  entsprechend  sind  an  jener  Stelle,  wo  man  unter  nor- 
malen Verhältnissen  die  Mitralis  auscultirt,  die  Herztöne  ausserordent- 
lich schwach,  wenn  tlberhaupt,  zu  vernehmen ;  sie  werden  deutlicher, 
wenn  man  das  Stethoskop  nach  rechts  hintlberrückt  und  erreichen 
Ober  dem  unteren  Abschnitt  des  Brustbeins,  oder  zwischen  ihm  und 
rechter  Mammillarlinie  ihre  grösste  Intensität.    Herzchoc  und  Hen- 
dämpfung  fehlen  in  einer  Anzahl  von  Fällen  vollständig.    In  der 
Mehrzahl  der  Fälle  dagegen  wird  die  Herzbewegung  am  untern  Theil 
des  Stemum  und  zwischen  rechtem  Stemalrand  und  rechter  Para- 
stemal-  oder  Mammillarlinie,  zuweilen  in  mehreren  Intercostalräumen 
Ober  einander,  sieht-  und  ftthlbar,  während  gleichzeitig  eine  rechts- 
seitige Herzdämpfung  auftritt,  die  nach  links  vom  rechten  Stemal- 
rand, nach  rechts  von  der  rechten  Parasteraal-  oder  Mammillarlinie 
begrenzt  wird,  nach  oben  sich  zur  3.  oder  2.  Rippe  erstreckt,  nach 
unten  in  die  Leberdämpfung  übergeht.  —  Die  Leberdämpfung 
ist  bei  rechtsseitigem  Pneumothorax  regelmässig  stark  nach  unten 
geschoben,  die  relative  Dämpfung  fehlt  meist,   so  dass  der  laute 
Schall  des  Luftraums  ziemlich  schroff  in  den  absolut  dumpfen  der 
Leber  aberspringt;  die  untere  Grenze  steht  tief,  handbreit  unter  dem 
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Rippenbogen,  in  der  horizontalen  Nabellinie  a.  8.  w.,  auch  die  Ver- 
drängung des  ganzen  Organes  nach  links  ist  manehmal  deutlich  zu 
fühlen  und  zu  percutiren.  —  Die  Milzdämpfung  ist  bei  linksseitiger 
Erkrankung  nur  ausnahmsweise  zu  umgrenzen;  nur  falls  das  Organ 
unter  dem  Rippenbogen  hervorragt,  lässt  sich  seine  Lage  durch  Per- 
cussion  und  Palpation  genauer  feststellen.  —  Um  das  percussorische 
Bild  des  einfachen  Pneumothorax  zu  yeryollstftndigen,  wäre  noch  zn 
erwähnen,  dass  häufig  an  den  oberen  Abschnitten  der  kranken  Seite 
sowohl  Yome  als  hinten  gedämpfter  (nicht  tympanitischer  oder 
tympanitischer)  Schall  auftritt,  entsprechend  jenen  Stellen,  an  denen 
luftleere  oder  yon  Höhlen  durchsetzte  Abschnitte  der  Lunge  mit  der 
Bmstwand  verwachsen  sind.  Auch  ohne  derartige  Verwachsungen 
pflegt  hinten  in  der  Fossa  supra-  und  infraspinata  eine  Zone  massig 
gedämpften  Schalles  den  Bezirk  zu  verrathen,  innerhalb  dessen  die 
comprimirte  Lunge  der  Thoraxwand  anliegt.  Hinten  wird  der  Schall 
in  der  Regel  erst  nach  abwärts  von  der  6. — 7.  Rippe  auf  der  kran- 
ken Seite  lauter  und  tiefer,  als  auf  der  gesunden.  —  Fttr  den  aus- 
cultatorischen  Befund  bei  Pneumothorax  scheint  mir  weniger 
das  Auftreten  amphorischer  oder  metallischer  Phänomene  charakte- 
ristisch,  als  vielmehr  die  über  der  ganzen  Thoraxhälfte, 
oder  ttber  ausgedehnten  Abschnitten  derselben  herr- 
schende, mit  dem  lauten  Percussionsschall  contrasti- 
rende  absolute  Stille,  insbesondere  der  Mangel  eines 
jeden  Athmungsgeräusches.  —  In  Bezug  auf  die  Häufig- 
keit des  amphorisch-metallischen  Athmungsgeräusches 
und  dessen  Localisation  haben  sich  folgende  Resultate  ergeben. 
Unter  25  Fällen,  bei  denen  die  erste  Untersuchung  unmittelbar  nach 
Entstehung  des  Pneumothorax  oder  in  den  ersten  3 — 4  Tagen  vor- 
genommen werden  konnte,  war  12  mal  nirgends,  9  mal  an  umschrie- 
benen Bezirken  und  nur  4  mal  über  der  ganzen  kranken  Seite  ampho- 
risches oder  metallisches  Athmen  vorhanden.  In  den  4  letzterwähnten 
Fällen  handelte  es  sich  3  mal  um  abgesackten  Pneumothorax,  wobei 
die  vollständig  verdichtete  oder  von  Höhlen  durchsetzte  Lunge  in 
grosser  Ausdehnung  mit  der  Brustwand  verwachsen  war.  Ausserdem 
war  in  einem  dieser  Fälle,  gleichvrie  im  4.,  zuvor  schon  über  den 
oberen  Lungenabschnitten  neben  anderen  Höhlenerscheinungen  auch 
amphorisches  Athmen  vorhanden  gewesen.  In  jenen  9  Fällen,  in 
denen  nur  an  einzelnen  Stellen  amphorisches  Athmungsgeräosch 
wahrgenommen  ¥nirde,  war  dies  in  der  Regel  an  den  hinteren,  ins- 
besondere hinteren  unteren,  seltener  an  den  seitlichen  unteren,  am 
allerseltensten  aber  ttber  den  vorderen  Abschnitten  der  kranken  Seite 
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der  Fall.  Es  ergibt  sich  daraus,  dass  bei  frisehem  Pneumo- 
thorax —  abgesehen  von  den  oberen  Lungenabschnitten,  über  wel- 
chen, falls  sie  mit  der  Brustwand  verwachsen  sind,  die  yerschieden- 
artigsten  Athmungsgeräusche  wahrgenommen  werden  können  —  an 
der  vorderen  Brnstwand  der  Mangel  eines  jeden  Ath- 
mungsgerflusches  die  Regel  bildet,  und  dass  auch  seit- 
lich und  hinten  nur  etwa  in  der  Hälfte  der  Fälle  ampho- 
risches  Athmen  getroffen  wird.  Kaum  wesentlich  anders 
gestaltete  sich  der  Befund  in  jenen  22  Fällen,  die  erst  längere  Zeit 
(oft  Monate)  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  zur  ersten  Unter- 
suchung kamen,  nur  dass  der  absolute  Mangel  metallischen  Athmens 
hier  seltener  vorkam  (4  mal ;  davon  3  mal  bereits  massenhafter  Er- 
goss);  allenthalben,  vorne,  hinten  und  seitlich  war  metallisches 
Athmen  in  2  Fällen  ausgesprochen,  1  mal  nach  der  Thoracotomie» 
1  mal  bei  nach  innen  offenem  Pneumothorax.  Bei  den  übrigen 
16  Kranken  war  nur  an  einzelnen  Bezirken,  und  zwar  wiederum 
an  den  hinteren,  hinteren  unteren,  demnächst  an  den  unteren  seit- 
lichen, am  seltensten  an  den  vorderen  Abschnitten  des  Thorax  metal- 
lische Resonanz  des  Athmungsgeräusches  zugegen.  —  Ich  sehe  an 
diesem  Orte  von  dem  Versuche  einer  eingehenden  theoretischen  Be- 
gründung der  auffallenden  Thatsache  ab,  dass  eine  verhältnissmässig 
grosse  Reihe  von  Fällen  (16)  gar  kein,  sehr  wenige  (6)  ein  über  die 
ganze  Thoraxhälfte  verbreitetes,  die  absolute  Majorität  endlich  (25) 
nur  über  einzelnen  Regionen  der  Brust  metallisch  resonirendes  Ath- 
mungsgeräusch  zeigten.  Es  würde  eine  derartige  Erörterung  allzu- 
weit von  der  Pathologie  des  Pneumothorax  ab-  und  in  das  rein 
physikalische  Detail  der  Lehre  vom  Metallklang  ^)  hineinführen.  Nur 
einige  wenige  allgemeine  Gesichtspunkte  mögen  hervorgehoben  wer- 
den. Soll  das  Athmungsgeräusch  metallisch  resoniren,  so  muss  ein- 
mal der  pneumothoracische  Hohlraum  jene  zur  Entstehung 
des  Metallklangs  überhaupt  erforderlichen  Eigenschaften  besitzen; 
als  solche  gelten  eine  gewisse  Grösse  des  Hohlraumes,  sowie 
regelmässiger  Bau  und  Glätte  der  Wandung,  welche  eine 
besonders  ausgezeichnete  Reflexion  der  Schallwellen  an  der  Wandung 
des  Hohlraums  und  dadurch  das  dem  Metallklang  zu  Grunde  liegende 
länger  dauernde  Forttönen  der  hohen  unter  sich  und  zum  Grundton 
unharmonischen  Obertöne  ermöglichen.  Zweitens  muss  aber,  damit 
der  ausserhalb  des  Hohlraumes  befindliche  Beobachter  den  Metall- 

1)  YergL  darüber  hauptsächlich  die  beiden  Arbeiten  von  Leichtenstern 
(Deutsche  Klinik.  1873  and  Dieses  Archiv.  Bd.  XXI),  sowie  mein  Handbach  der 
PercuBBion.  n.  Aufl.  S.  27.  1880. 
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klang  wahrnimmt,  ein  Theil  der  Seballwellen  durch  die 
Wandung  des  Hohlraums  nach  aussen  hindurch  treten; 
dazu  darf  eine  gewisse  Dicke  und  ein  gewisser  Spannungsgrad  der 
Wandung  nicht  überschritten  werden.  Aber  auch  bei  geeigneter 
Gonfiguration  des  Hohlraumes  ist  nicht  jedes  beliebige  Geräusch  im 
Stande,  metallische  Resonanz  in  demselben  zu  erzeugen.  Dazu  be- 
darf es  vielmehr  einer  gewissen  Intensität  und  Qualität  des  er* 
regenden  Geräusches;  es  müssen  in  dem  letzteren,  falls  es  metallische 
Resonanz  hervorrufen  soll,  je  nach  der  Gonfiguration  und  Grösse  des 
Hohlraums  verschiedene  Einzeltöne  enthalten  sein.  Für  die  Ent- 
stehung metallisch  resonirenden  Athmungsgeräusches  würde  sich  somit 
als  dritte  Vorbedingung  ergeben,  dass  das  Atbmungsgeräusch 
sich  mit  genügender  Intensität  in  den  Raum  des  Pneu- 
mothorax fortpflanzen  kann,'  und  einen  bestimmten 
Schallcharakter  (eine  gewisse  Höhe)  hat  —  Prüft  man 
von  den  erwähnten  Gesichtspunkten  aus  die  Möglichkeit  der  Ent- 
stehung metallisch  resonirenden  Athmens  beim  Pneumothorax,  so  ist 
der  Raum  an  sich  sowohl  beim  einfachen  Pneumothorax,  als  beim 
Hydropneumothorax  zur  Entstehung  metallischer  Resonanz  in  der 
Regel  geeignet.  Es  ergibt  sich  dies  daraus,  dass  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle,  in  denen  metallisches  Athmen  vermisst  wird,  doch  auf 
irgend  welche  andere  Weise  Metallklang  erregt  werden  kann,  sei 
es  beim  Sprechen  und  Husten,  sei  es  durch  Rasselgeräusche  oder 
die  Succussion,  sei  es  endlich  durch  die  Percussion,  insbesondere 
die  mit  der  Percussionsauscultation  combinirte,  zuerst  von  Heubner 
angewandte,  von  Leichtenstern  weiter  ausgebildete  und  als 
.  „  Plessimeterstäbchenpercussion  ^  benannte  Methode,  wobei  auf  einem 
harten  Körper  (Plessimeter)  mit  einem  gleichfalls  harten  Körper 
(Metallstäbchen,  Hammerstil,  Fingernagel)  percutirt  wird.  Indessen 
sind  mir  doch  einige  Fälle,  namentlich  von  frischem  Pneumothorax 
in  lebhafter  Erinnerung,  in  denen  jedes  metallische  Phäno- 
men fehlte,  und  es  insbesondere  auch  nicht  durch  die 
Stäbchenpercussion  gelang,  Metallklang  hervorzurufen. 
Theilweise  mag  die  allzu  starke  Spannung  der  Brustwand  die  Ent- 
stehung des  Metallklangs  vereiteln ;  man  hört  ja  zuweilen,  wie  bereits 
Traube  gelehrt  hat,  an  der  Leiche  percussorischen  Metallklang, 
wo  er  bei  Lebzeiten  nicht  vorhanden  war;  oder  derselbe  erscheint 
erst  nach  der  Punction  des  Pneumothorax  (vgl.  Fräntzel  I.e.  S.  548). 
—  In  andern  Fällen  aber  muss  man  annehmen,  dass  die  Architec- 
tonik  des  pneumothoracischen  Raumes  —  seine  Grösse  ist  ja  stets 
mehr  als  ausreichend  —  eine  für  die  Entstehung  des  Metallklangs 
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angeeignete  ist  Erwftgt  man,  dass  sftmmtliche  Untersneher  überein- 
stimmend betenen,  dass  es  fttr  die  Entstehung  des  Metallklangs  haupt» 
aftehlich  aof  regelmässige  Wölbung  und  Olätte  der  den 
Hohlraum  begrenzenden  Wandung  ankommt,  somussmaneigent* 
lieh  nieht  das  Fehlen  der  metallischen  Phänomene  in 
vereinzelten  Fällen,  sondern  im  Qegentheil  die  Häufig* 
keit  auffallend  finden,  mit  der  dieselben  beim'  Pneu* 
mothorax  auftreten.  Die  Oestalt  des  pneumothoracisohen  Baumes 
ist  ja,  wie  dies  Biermer  (1.  c.  B.  L  S.  322)  so  klar  geschildert  hat, 
durchaus  keine  sehr  regelmässige.  Auch  wenn  keine  Adhäsionen 
der  Lunge  mit  der  Brustwand  bestehen,  ragt  die  Lunge  in  den 
pneumothoracisohen  Baum  hinein  und  gestaltet  die  Form  desselben 
zu  einer  mehr  oder  weniger  nnregelmässigen ,  buchtigen,  oder  aus 
mehreren  Unterabtheilungen  bestehenden.  Die  Glätte  der  Wandung 
ist  nur  in  der  allerersten  2Mt  nach  Entstehung  des  Pneumothorax 
—  also  gerade  dann,  wenn  metallische  Phänomene  relativ  häufig 
fehlen  —  yorhanden;  späterhin  wird  die  Innenfläche  des  Baumes 
durch  die  nachfolgende  Pleuritis  exquisit  rauh  und  uneben,  in  Folge 
des  meist  zottigen  oder  netzförmig  angeordneten  fibrinösen  Belages; 
trotzdem  so  häufig  metallische  Phänomene.  Zur  Lösung  dieser  Wider- 
spräche bleibt  der  theoretischen  Forschung  und  dem  Experimente 
noch  ein  weites  Feld.  —  Wenn  aber  der  pneumothoracische  Baum 
an  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zu  metallischer  Beeonanz  geeignet 
ist,  go  kann  die  Schuld  mangelnden  metallischen  Athmungsgeräusches 
nur  am  Atbmungsgeräusch  selbst  liegen,  dem  die  zur  Hervor- 
rofung  metallischer  Besonanz  erforderliche  Intensität  und  Qua- 
lität abgeht  Die  Fortleitung  des  Athmungsgwäusches  in  den  Pneu- 
mothoraxraum  ist  um  so  eher  begünstigt,  je  näher  dem  letzteren  der 
Entstehungsort  des  Athmungsgeräusches  liegt;  die  Bedingungen 
liegen  am  günstigsten,  wenn  dieser  Ort  im  pneumothoracisohen 
Baum  selbst  sich  befindet,  wenn  —  beim  offenen  Pneumo- 
thorax—  die  Luft  bei  In-  und  Exspiration  durch  dio  Fistel- 
Öffnung  in  die  Pleurahöhle  ein-  und  ausstreicht.  Man  kann 
sieh  an  jedem  nach  aussen  offenen  Pneumothorax  (z.  B.  nach  der  Tho- 
nicotomie)  von  der  Lautheit,  Deutlichkeit  und  weiten  Verbreitung  des 
metalliseh^i  Athmens,  vom  Schwächerwerden  oder  Verschwinden  des- 
selben beim  Zuhalten  der  Fistel  äberzeugen.  Oanz  dasselbe  muss  beim 
Bach  innen  offenen  Pneumothorax  der  Fall  sein,  und  ich  habe  bereits 
bei  Besprechung  dw  differentiellen  Diagnostik  yerschiedener  Formen 
des  Pneumothorax  (Dieses  Archiv.  Bd.  XXIX.  S.  391)  meine  Meinung 
ausgesprochen,  dass  das  freie  Ein-  und  Ausströmen  der  Lirft  durch 
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die  Perforationsstelle  in  die  Pleurahöhle  nicht  geräuschlos  von  Statten 
gehen  könne.  In  dieser  Weise  entsteht  aber  das  metallisch-amphorische 
Athmen  beim  Pneumothorax  der  Pbthisiker,  der  fast  niemals  einen 
nach  innen  offenen,  sondern  in  der  Regel  einen  (organisch  oder 
mechanisch)  geschlossenen  Ventilpneumothorax  darstellt,  gewiss  nur 
in  den  seltensten  Fällen.  Es  ist  yielmehr  meist  das  im  Kehlkopf, 
oder  in  Bronchien,  oder  in  Cavemen  entstehende  Athmungsgeränsch, 
das  sich  durch  das  Lnngengewebe  hindurch  nach  dem  Pneumothorax- 
raum fortleitet  und  in  demselben  metallisch  wiederhallt  Bei  yoU- 
ständiger  Compression  der  Lunge,  welche  auch  das  Lumen  der 
grösseren  Bronchien  aufhebt  und  die  zu  etwa  Yorhandenen  patho- 
logischen Hohlräumen  hinführenden  Bronchialzweige  Ycrschliesst, 
kann  nur  das  laryngeale  Geräusch  zum  Pneumothorax  fortgeleitet 
werden;  diese  Fortleitung  selbst  ist  beim  Verschluss  der  Bronchien 
nur  durch  das  Lungengewebe  hindurch  möglich,  jedenfalls  in  höherem 
Grade  erschwert,  als  wenn  bei  offenstehenden  Bronchien  eine  un- 
unterbrochene Luftsäule  Yom  Larynx  bis  in  die  Nähe  des  Besonanz- 
raumes  hinführt.  —  Bestehen  dagegen  ausgedehnte  Verwachsungen, 
welche  eine  stärkere  Retraction  der  Lunge  Yerhindeiii,  so  ist  nicht 
nur  die  Fortpflanzung  des  im  Kehlkopf  entstehenden  Geräusches 
nach  dem  Resonanzraum  durch  die  offen  stehenden  Bronchien  (und 
CaYernen)  erleichtert,  sondern  auch  die  Möglichkeit  gegeben,  dass 
in  den  in  unmittelbarer  Nähe  des  pneumothoracischen  Raumes  ge- 
legenen Bronchien  oder  CaYernen  Athmungsgeräusche  entstehen,  die 
aus  diesem  Grunde  um  so  leichter  metallische  Resonanz  erregen. 
So  erklärt  sich  aufs  Ungezwungenste  die  Thatsache,  dass  gerade 
in  denjenigen  unserer  Fälle,  in  denen  ausgedehnte  Ver- 
wachsungen derLunge  (die  überdies  Yöllig  Ycrdichtet  und  Yon 
Höhlen  durchsetzt  war)  mit  der  Brustwand  bestanden,  in 
der  ganzen  Ausdehnung  des  Pneumothorax  sehr  lautes 
und  exquisit  metallisches  Athmen  wahrgenommen 
wurde.  —  Schwieriger  scheint  mir  die  Erklärung  der  Localisation 
des  amphorischen  Athmens  in  jenen  die  absolute  Majorität  bildenden 
Fällen,  in  denen  dasselbe  nur  an  einzelnen  Bezirken  der  Brust  auf- 
trat; es  waren  dies  mit  besonderer  Vorliebe  die  hinteren,  namentlich 
hinteren  unteren,  demnächst  die  seitlichen  unteren  Abschnitte  der 
erkrankten  Seite.  Diese  Beobachtung  wird  Yerständlich,  wenn  man 
annimmt,  dass  das  Athmungsgeräusch  nicht  im  ganzen  pneumotho- 
racischen Raum  metallisch  resonirt,  sondern  nur  in  einzelnen  Ab- 
schnitten desselben,  welche  Yermöge  ihrer  Lage  und  Configuration 
dazu  besonders  geeignet  sind.    Dass  zuweilen  in  der  That  nur  in 
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einzelnen  Abschnitten  des  Raumes  metallische  Resonanz  erregt  mvA^ 
davon  habe  ich  mich  bei  der  Stäbchenpercossion  direct  überzeugt 
Percutirt  man  z.  B.  über  den  hinteren  unterep  Abschnitten  des  Pneu* 
mothorax  mit  Hammerstil  auf  Plessimeter,  so  nimmt  man  bei  der 
Auscttltation  in  der  N&he  der  percutirten  Stelle  —  mit  wenigen  Aus- 
nahmen —  Metallklang  ¥rahr.    Auscultirt  man  dagegen,  während 
hinten  an  derselben  Stelle  percutirt  wird,  über  den  yorderen  Ab- 
schnitten der  Brust,  so  wird  man  häufig  den  Metallklang  yermissen. 
Was  sich  so  für  den  durch  die  Percussion  erregten  Metallklang  direct 
nachweisen  lässt,  wird  man  auch  für  den  durch  das  Athmungsgeräusch 
erzeugten  anzunehmen  berechtigt  sein.    Falsch  wäre  es  jedenfalls, 
die  Localität,  an  welcher  das  metallische  Athmen  auftritt,  mit  dem 
Sitze  der  Perforationsöffnung  in  Beziehung  bringen  zu  wollen.   Ganz 
abgeeehen  davon,  dass  die  übrigen  anatomischen,  physiologischen 
nnd  klinischen  Erwägungen  zu  der  Annahme  zwingen ,  dass . —  mit 
seltenen  Ausnahmen  —  auch  in  jenen  Fällen,  in  denen  an  der  Leiche 
die  Perforationsöffnung  vorhanden  und  fQr  in  die  Trachea  eingebla- 
sene Luft  durchgängig  war,  bei  Lebzeiten  (mechanisch)  geschlossener 
Pneumothorax  bestand,  entsprechen  jene  Stellen,  an  denen 
am  häufigsten  und  lautesten  metallisches  Athmen  wahr- 
genommen wurde  (die  hinteren  unteren  und  hinteren  seitlichen 
Abschnitte)  nicht  der  häufigsten  anatomischen  Lage  der 
Perforationsöffnung  (Oberlappen,  Nähe  des  vorderen  Lungen- 
randes, beziehungsweise  Axillarlinie).  —  Ausser  metallischem  Ath- 
mungsgeräusch findet  sich  in  manchen  unserer  Fälle  Metallklang  bei 
der  Percussion  angegeben,  femer  metallisch  klingende  Rassel- 
geräusche, metallische  Resonanz  des  Hustens  und  der 
Stimme,  einige  Zeit  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  fast  aus- 
nahmslos   metallisch     klingendes     Succussionsgeräusch. 
Nur  zweimal  waren  bei  linksseitigem  Pneumothorax  die  Herztöne 
von  metallischem  Klange  begleitet.    In  einem  Falle  wurde  an  den 
Mnteren  unteren  Thoraxabschnitten  bei  beiden  Herztönen  laut  metal- 
lischer Wiederhall,  ausserdem  links  hinten  ein  schwaches,  hohes,  mit 
der  Herzbewegung  synchrones  metallisches  Geräusch  wahrgenommen; 
in  einem  andern  Falle  war  nur  der  zweite  Herzton  metallisch  klin- 
gend.   Die  Seltenheit  metallisch  klingender  Herztöne  bei  Pneumo- 
thorax ist  auch  von  Leichtenstern  betont  und  aus  dem  Schall- 
charakter der  Herztöne,  welche  ein  verhältnissmässig  tiefes,  zur  Er- 
regung metallischer  Resonanz  wenig  geeignetes  Geräusch  darstellen, 
abgeleitet  worden.  —  Auf  den  Höhenwechsel,  welchen  (beim 
Bydropneumothorax)  der  durch   die  Percussion,  oder  das  Athem- 
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geräoschy  oder  wie  immer  angeregte  Metallklang  beim  Sitten  und 
Liegen  des  Kranken  erleidet  (Biermer'scher  Schall wechBeU) )>  des- 
gleichen auf  die  Unterschiede  desselben  bei  In*  und  Exspiration  will 
ich  um  so  weniger  eingehen,  als  ich  nur  in  wenigen  Krankengeschichten 
darüber  Angaben  vorgefunden  habe.  Aus  meiner  eigenen,  das  letzte 
Deeennium  umfassenden  Erinnerung  kann  ich  aber  ergänzend  hinzu- 
fügen, dass  der  Metallklang  durchaus  nicht  immer  bei  aufrechter 
Haltung  tiefer  wird,  als  im  Liegen,  sondern  dass  zuweilen  auch  dai 
Umgekehrte  der  Fall  ist,  eine  Beobachtung,  die  übrigens  schon  von 
Biermer  selbst  (1.  c.  B.  IL  S.  157.  8.  Beobachtung)  angestellt  werden 
konnte.  —  Niemals  konnte  ich  dagegen  Höhenwechsel 
des  Metallklangs  beimOeffnen  und  Schliessen  des  Mun- 
des wahrnehmen. 

Die  bisher  geschilderten  Symptome  des  einfachen  Pneumothorax 
erleiden  durch  die  mit  so  grosser  Regelmässigkeit  hinzutretende  ex- 
sudative Pleuritis  gewisse  Modificationen.  In  einigen  Fällen 
bestanden  vor  der  Entstehung  des  Pneumothorax  auf  der  betreffen- 
den Seite  die  Zeichen  einer  Entzündung  der  Plenra;  zuverlässige 
Beobachtungen  über  diese  Frage  Hessen  sich  natürlich  nur  in  jenen 
18  Fällen  anstellen,  in  denen  der  Pneumothorax  innerhalb  des  Ho- 
spitals entstand.  Von  diesen  hatten  5  einen  oder  mehrere  Tage, 
einer  sogar  Monate  lang  vor  Entstehung  des  Pneumothorax  seitlich 
oder  vorne  Reibungsgeräusch  und  Stiche  in  der  betreffenden  Seite. 
Flüssiges  Exsudat  liess  sich  zwar  vor  Entstehung  des  Pneumothorax 
in  diesen  Fällen  nicht  nachweisen;  dass  aber  trotzdem,  wenn  auch 
nicht  sehr  beträchtliche,  Flüssigkeitsmengen  in  der  Pleurahöhle  sich 
fanden,  glaube  ich  dem  Umstände  entnehmen  zu  dürfen,  dass  schon 
sehr  frühe  —  am  1.  oder  2.  Tage  —  Succussionsgeräusch  und  Ex- 
sudatdämpfung auftrat.  Wenn  auch  Pleuritis,  speciell  die  sogenannte 
Pleuritis  sicca  im  Verlaufe  der  Lungenphthise  ein  sehr  gewöhnliches 
Vorkommniss  ist,  das  an  sich  mit  dem  Pneumothorax  nichts  zu 
schaffen  hat,  so  wird  man  doch  auf  der  anderen  Seite  nicht  vergessen 
dürfen,  dass  unter  den  die  Pleuritis  erregenden  Ursachen  auch  gegen 
die  Pleura  vordringende  Ulcerationsprocesse  eine  gewisse  Rolle 
spielen,  und  man  wird,  zumal  wenn  das  Prottement  an  den  Prädi- 
lectionsstellen  für  Perforationen  auftritt  (Oberlappen  in  der  Nähe  des 
vorderen  Lungenrandes  oder  Axillarlinie),  immerhin  an  die  fatale 
Möglichkeit  eindringlich  erinnert.  —  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  treten 
allerdings  die  Erscheinungen  der  Pleuritis  erst  nach  der  Katastrophe 

1)  Yergl.  daraber  die  oft  citirte  Abhandlung  von  .Biermer,  ferner  Weil 
(1.  c.  S.  222). 
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zu  Tage.  Da  der  Schmerz  und  die  Dyspnoe  bereits  dem  einfachen 
Pneumothorax  zukommen,  das  Fieber  in  der  Kegel  zuvor  schon  vor- 
handen ist,  ein  Reibungsgeräusch  wegen  des  mangelnden  Contactes 
beider  Pleurablätter  nicht  entstehen  kann,  so  grtlndet  sich  die  Dia- 
gnose der  Pleuritis  im  Wesentlichen  auf  den  Nachweis  des  Exsudates. 
Dieser  liess  sich  in  allen  unseren  Fällen,  mit  Ausnahme  jener ,  in 
denen  der  Tod  in  den  ersten  Tagen  eintrat,  so  wie  jenes  frfiher  er- 
wähnten, in  seiner  Art  einzig  dastehenden,  in  dem  trotz  9  wöchiger 
Dauer  des  Pneumothorax  bei  der  Section  kein  Erguss  gefunden 
wurde,  mit  Sicherheit  ftlhren.  Das  am  frühesten,  meist  am  3.  bis 
5.  Tage,  selten  später  auftretende  Zeichen  war  das  in  der  Regel 
metallisch  klingende,  nicht  selten  auf  Distanz  hörbare  Succussions- 
geräuschO-  Dämpfung  des  Percussionsschalles  in  den  hinteren 
unteren  Abschnitten  trat  in  der  Regel  erst  später  auf.  Die  Verhält- 
niflse  für  den  percussorischen  Nachweis  geringer  Flüssigkeitsmengen 
sind  beim  Pneumothorax  meist  ungünstig,  und  zwar  aus  dem  Grunde, 
weil  sich  die  Flüssigkeit  bei  aufrechter  Haltung  in  dem  in  der  Regel 
nach  unten  convexen  Beutel  des  Zwerchfells  ansammelt  Wie  be- 
trächtliche Flüssigkeitsmengen  hier  für  die  Percussion  spurlos  ver- 
schwinden können,  darüber  belehrte  mich  ein  nach  dem  Vorschlage 
Senator 's  operativ  behandelter  Fall.  Nachdem  2500  Ccm.  eitriger 
Flüssigkeit  mittelst  des  Dieulafoy'schen  Apparates  entleert,  wurden 
800  Ccm.  verdünnte  Salicyllösung  in  die  Pleurahöhle  eingebracht 
Trotz  dieser  800  Gem.,  die  zu  dem  nicht  näher  anzugebenden  Quan- 
tum in  der  Pleurahöhle  noch  vorhandenen  Eiters  hinzukamen,  reichte 
bei  aufrechter  Haltung  des  Kranken  der  laute  helle  Percussionsschall 
hinten  bis  zur  12.,  vorne  bis  zur  6.  Rippe.  —  Sind  erst  bedeutendere 
Mengen  von  flüssigem  Exsudate  ausgeschieden,  so  zeigt  die  Grenze 
zwischen  dem  dumpfen  Schall  der  Flüssigkeit  und  dem  hellen  nicht 
tympanitischen  Schall  des  Luftraums  einen  so  raschen  und  aus- 
giebigen Wechsel  bei  Lageveränderungen  des  Unter- 
suchten, wie  er  bei  keinem  andern  Zustande  getroffen  wird.  Der 
Verlauf  dieser  Grenzlinie  entspricht  bei  jeder  Stellung  des  Unter- 
suchten dem  Durchschnitt  einer  Horizontalebene  durch  die  Wandung 
der  Brust  Ausser  diesem  prompten  Wechsel  der  Dämpfungsgrenze 
und  ihrem  horizontalen  Verlauf  finde  ich  noch  den  schroffen,  unver- 
mittelten Uebergang  des  hellen  in  den  absolut  dumpfen  Schall  be- 
sonders charakteristisch.  —  Das  Ansteigen  des  Exsudates  erfolgt  in 
den  einzelnen  Fällen  mit  verschiedener  Schnelligkeit  und  zu  ver- 

1)  In  manchen  F&lleivwur  bei  der  Succossion  das  Anschlagen  der  Flüssig- 
kät  an  die  Brostwand  auch  deutlich  mit  der  Hand  zu  fühlen. 
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schiedener  Höhe.  Die  VerdrftDgungserscheinungen  nehmen  dabei 
in  der  Regel  eine  Zeit  lang  zu.  Es  kann,  wie  das  bei  den  Ver- 
schiedenheiten des  Verlaufes  eingehender  besprochen  werden  soll, 
die  Flüssigkeit  allmählich  die  ganze  Pleurahöhle  ausfüllen,  so  dass 
der  Pneumothorax  verschwindet;  häufiger  steigt  das  Exsudat  nur 
langsam  und  bleibt  von  einem  gewissen  Zeitpunkte  an  stationär.  — 
Die  Qualität  des  Exsudates  lässt  sich  ohne  Punction  nicht  bestimmen ; 
insbesondere  muss  davor  gewarnt  werden,  aus  der  Höhe  des  Fiebers 
diagnostische  Schlüsse  zu  ziehen.  Hat  sich  der  Kranke  vom  ersten 
Choc  erholt,  der  meist  mit  Temperaturemiedrigung  einhergeht,  so 
besteht  eine  Zeit  lang  Fieber,  das  aber  nicht  immer  höher  zu  sein 
braucht,  als  es  zuvor  schon  war.  In  manchen  Fällen  allerdings  Iftsst 
die  Temperatur  namentlich  während  der  ersten  Woche  eine  im  Ver- 
gleich zu  früher  bedeutende,  dann  mit  Recht  auf  die  Pleuritis  zu  be- 
ziehende Steigerung  erkennen.  Das  kommt  aber  bei  serOs-fibrinösen 
Exsudaten  gerade  so  gut  vor,  als  bei  eitrigen.  Besteht  der  Pneamo- 
thorax  2 — 3  Wochen,  so  geht  in  manchen  Fällen  die  Temperatur, 
falls  nicht  der  Verlauf  der  Phthise  an  sich  einen  solchen  Abfall  un- 
möglich macht,  erheblich,  zuweilen  zur  Norm,  herab.  Aber  man  btlte 
sich,  um  dessentwillen  einen  Pyopneumothorax  auszuschliessen.  Es 
wurden  oben  bereits  2  Fälle  mitgetheilt  (IL  und  VIII),  in  denen 
Kranke  mit  Empyemen  nicht  fieberten;  aber  auch  bei  gleieh- 
zeitiger  Anwesenheit  von  Luft  und  Eiter  in  der  Pleura- 
höhle, bei  wahrem  Pyopneumothorax  können  die  Kran- 
ken fieberlos  sein  (vgl.  die  weiter  unten  ausführlicher  mitzuthei- 
lende  Beobachtung  XX). 

(Schloss  folgt.) 


V. 
Die  japanische  Kai(-i(e  (Beri-beri). 
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Direetor  des  GourernementBhospitftlfl  und  ProfMior  «n  der  Medicin-Sehiile  ia  Eioto,  frAheram 

ÄBBistontoB  an  der  medieiniioliea  Klimk  in  Leipiig. 

(Hierzu  Tafel  11.) 

L  Einleitung.    Erankheitsname.    Geschichte.    Literatur. 

Nachfolgende  Darstellung  einer  in  Japan  endemischen  Krank- 
heit, welche  von  den  Eingeborenen  Eak-ke  genannt  wird  und  eine 
Varietftt  der  Beri-beri  anderer  Lftnder  darstellt,  basirt  auf  Beob- 
achtungen, zu  welchen  mir  während  der  drei  letzten  Jahre  meine 
Stellung  amr  (rouvemementshospital  in  Eioto  Gelegenheit  bot  Die 
Zahl  der  Eak-ke-Eranken,  welche  ich  in  diesem  Zeiträume  zur  Be- 
obachtung bekam,  beläuft  sich  auf  ca.  600.  Der  bei  weitem  grössere 
Thell  derselben  stand  in  poliklinischer  Behandlung  und  konnte  daher 
selbstverständlich  nicht  so  genau  beobachtet  werden,  als  es  in  man- 
cher Beziehung  wfinschenswerth  gewesen  wäre.  Auf  der  andern  Seite 
bot  mir  aber  dafür  die  poliklinische  Praxis  den  grossen  Vorthdl, 
dass  ich  nicht  nur  die  schweren  Fälle,  wie  man  me  gewöhnlich  in 
Hospitälem  zu  finden  pflegt,  sondern  auch  die  leichteren  und  leich- 
testen, welche  sich  wohl  kaum  jemals  dazu  entschliessen  werden, 
das  Erankenhaus  aufeusuchen,  zur  Untersuchung  bekam.  Auf  Grund 
dieses,  wie  ich  glaube,  hinreichend  grossen  Materials  •—  unabhängig 
von  der  reichen  Beri-beri-Literatur  —  sei  mir  der  Versuch  gestattet, 
ein  Bild  dieser  interessanten  Erankheit  zu  entwerfen.  Auf  eine  Ver- 
gldchung  der  japanischen  Eak-ke  mit  der  Beri-beri  anderer  Länder 
rnuss  ich  leider  verzichten,  da  mir  zur  Zeit  die  einschlägige  Literatur, 
deren  eingehendes  Studium  hierzu  erforderlich  ist,  grösstentheils  nicht 
ZQg&ngig  ist,  behalte  mir  dies  aber  fflr  eine  spätere  Gelegenheit  vor. 

Der  Name  der  Erankheit  „Eak-ke"  wird  abgeleitet  von  den 
beiden  chinesischen  Worten  Eiaku  („  Bein  *)  und  ke  oder  ki  („  Erank- 
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heit ''),  bedeutet  also  wörtlich  eine  „  Krankheit  der  Beine ".  Sie  führt 
denselben,  weil  es  in  der  Regel  die  Beine  sind^  an  welchen  das  Lei- 
den beginnt.^) 

lieber  die  Geschichte  der  Eak-ke  herrschte  bisher  ein  völliges 
Dunkel.  Durch  nachfolgende  Mitth^ilungen  hoffe  ich  etwas  zur  Lich- 
tung desselben  beitragen  zu  können.  Ich  verdanke  diese  Angaben  mei- 
nem früheren  Dolmetscher  und  Assistenten  Herrn  B.  Eambe,  sowie 
den  Herren  M.  Dodo  und  S.  Yoshida,  welche  sich  auf  meine  An- 
regung mit  grossem  Fleisse  der  Mühe  unterzogen,  in  der  alt^n  chinesi- 
schen und  japanischen  Literatur  die  Spuren  der  Kak-ke  zu  verfolgen. 

Bekanntlich  stammt  die  japanische  Heilkunde  und  ihre  Literatur 
aus  Ghina7  welchem  überhaupt  Japan  seine  Gultur  verdankt.  Bis  auf 
die  neueste  Zeit  waren  es  —  und  sind  es  wohl  zum  grössten  Theile 
auch  noch  heutigen  Tages  —  alte  chinesische  Werke,  aus  denen  die 
japanischen  Aerzte  ihr  Wissen  schöpften,  und  die  medicinischen 
Bücher,  welche  in  Japan  selbst  entstanden,  sind  meistens  der  Haupt- 
sache nach  nichts  Anderes  als  Excerpte  und  Zusammenstellungen 
aus  der  alten  chinesischen  Literatur,  welchen  dann  manchmal  die 
Verfasser  noch  einige  eigene  Bemerkungen  hinzufügten. 

In  chinesischen  Schriften  wird  schon  frühzeitig  einer  Krank- 
heit, welche  Eak-ke  genannt  wird,  Erwähnung  gethan.^)  Die  älteste, 
worin  dies  geschieht,  ist  wohl  der  Ein-ki  („goldener  Easten*'),  wel- 
cher ungefähr  200  v.  Chr.  6.  von  Gho-chiyu-ke'l  verfasst  wurde, 
eines  der  Fundamentalwerke  der  chinesischen  Medicin.  In  demselben 
werden  aber  nur  der  Name  der  Erankheit  angeführt  und  ein  paar 
Recepte  gegen  diese  empfohlen ;  man  vermuthet  sogar,  dass  ersterer 
nicht  ursprünglich  im  Texte  gestanden  habe,  sondern  ein  späterer 
Zusatz  ist.  Auch  in  dem  ca.  130  Jahre  jüngeren  Werke  Ghiu-go- 
h  0  (n  Recepte  hinter  den  Ellenbogen " ;  so  genannt,  weil  der  Verfasser 
sein  Buch  in  dem  weiten  Aermel  seines  Qewandes  zu  tragen  pflegte) 
von  Eak-ko  wird  derselben  nur  mit  wenigen  Worten  gedacht.  Eine 
ausführlichere  Darstellung  dieser  Erankheit  finden  wir  erst  in  einem 
Buche,  betitelt»  Sen-kin -ho  („tausend  goldene  Recepte *),  welche 
um  640  von  Son-shi-baku  gesehrieben  wurde.    Es  scheint  mir 


1)  Wie  ich  wiederholt  auf  meinen  Reisen  im  Innern  Japans  zu  constatiren 
Gelegenheit  hatte ,  werden  m  manchen  Gegenden ,  wo  die  Kak-ke  nicht  heimisch 
ist,  vom  Volke  auch  mancherlei  leidere,  die  unteren  Extremitäten  betreffende  Affec- 
tionen,  wie  Rheumatismus,  Oedem,  mit  diesem  Namen  belegt. 

2)  Die  Erankheit  scheint  jetzt  in  China  ausgestorben  zu  sein.  Wie  Yon  den 
in  China  prakticirenden  europäischen  Aerzten  berichtet  wird,  kommt  dort  keine 
mit  der  Beri-beri  oder  Eak-ke  rerwandte  Erankheit  vor. 
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Dicht  uninteressanti  hier  die  beztlgliche  Stelle  ana  demaelben  in  wort- 
getreuer UeberaetzuDg  wiederzugeben,  da  dieselbe  nicht  nur  die  älteste 
noch  Yorhandene  Beschreibung  der  Eak-ke  ist,  sondern  auch  aus 
letzterer,  obsehon  das  Krankheitsbild  dureh  Vermischung  mit  Gom- 
plieationen  getrübt  wird,  wohl  zweifellos  die  Identität  der  damals 
und  heute  so  genannten  ELrankheit  herrorgeht    Dieselbe  lautet: 

,iDie  Kak-ke  wird  stets  durch  ein  gasförmiges  Gift  erzeugt.  Dies  ent- 
steht in  der  Erde,  aas  welcher  KUte,  Hitze,  Luft  und  Fenchtigkeit  aus- 
doDsten.  Der  Foss  bertthrt  immer  die  Erde.  Darum  trifft  das  Gift  stets 
Euerst  das  Bein  nnd  erst  später  Arm,  Bauch,  Rttcken,  Kopf  nnd  Hals . . . 
Anfangs  weiss  der  Kranke  meist  nicht,  dass  er  krank  ist.  Die  Krankheit 
tritt  gleichzeitig  mit  einer  andern  ein,  oder  sie  beginnt  plötzlich  mit  grosser 
Unruhe,  nnd  2 — 3  Tage  später  kann  der  Patient  nicht  mehr  stehen  und 
wird  nun  erst  seine  Krankheit  gewahr.  Die  Erscheinungen  sind  anfangs 
sehr  unbedeutend,  der  Appetit  und  das  Allgemeinbefinden  nicht  gestört. 
Plötzlich  eintretende  Schwäche  der  Beine,  so  dass  die  Bewegung  derselben 
unmöglich  ist,  bildet  das  einzige  Symptom  ....  Es  können  Beschwerden 
an  Kopf,  Hals  oder  Arm  eintreten,  beTor  die  Beine  erkranken.  Es  können 
innere  Organe  schon  leiden,  ehe  sich  andere  Erscheinungen  finden.  Wird 
man  Ton  dem  Gifte  inficirt,  so  treten  Erbrechen  beim  Erblicken  von  Speisen 
Qod  Widerwille  gegen  den  Geruch  derselben  ein,  oder  Bauchschmerzen  und 
Durchfall ;  oder  Stuhlverstopfung  und  Abnahme  der  Harnmenge ;  oder  Herz- 
klopfen nnd  Empfindlichkeit  gegen  Lieht;  oder  Benommenheit;  oder  Ver- 
gesslichkeit  nnd  Irrreden;  oder  heftiges  Fieber  nnd  Kopfschmerzen;  oder 
allgemeine  Kälte  nnd  Schmerzen;  oder  Zuckungen;  oder  Schwellung;  oder 
Abstumpfung  des  GefQhls  am  Unterleib.  Dies  sind  alles  Erscheinungen 
und  Zeichein  der  Kak-ke ....  Wenn  eine  geringe  Veränderung  im  Zustande 
der  Kranken  eintritt,  ist  grosse  Gefahr  vorhanden  nnd  rasches  Handeln 
nöthig.  Gelangt  das  Gift  in  den  Bauch  hinein,  welcher  entweder  anschwillt 
oder  nicht,  nnd  stellt  sich  starke  Völle  in  der  Brust  und  heftige  Kurzath- 
migkeit  ein,  so  stirbt  der  Kranke  augenblicklich  oder  spätestens  in  ein 
paar  Tagen.  Die  Erfahrung  lehrt,  dass  Fälle  mit  heftiger  Oppression  nnd 
Korzathmigkeit  oder  häufigen  Schweissen  oder  abwechselnder  Kälte  und 
Hitze,  schnellem,  kurzem  und  f^equentem  Pulse  und  hartnäckigem  Erbrechen 
itets  tödtlich  enden  ....  Man  darf  die  Schwellung  nicht  als  ein  nothwen^ 
diges  Symptom  der  Kak-ke  ansehen :  Schwellung  kann  vorhanden  sein  oder 
fehlen.  Bei  Fällen  mit  Abstumpfung  des  Gefühls  am  Unterleib  schwellen 
die  Beine  meistens  nicht.  Tritt  3 — 5  Tage  nach  Abstumpfung  des  Gefühls 
«n  Unterleib  Erbrechen  ein,  so  nennt  man  das  Kak-ke-niyu-shin  („die 
Kak-ke  dringt  ins  Herz  ein**);  in  solchem  Falle  erfolgt  nach  kurzer  Zeit 
der  Tod. " 

Als  Oelegeiiheitsnrsache  der  Eak-ke  führt  Son-shi-bakn 
Aufenthalt  an  fenchten  Orten  und  Entkleidung  in  kaltem  Luftzuge 
bei  schwitzendem  Körper  an.  Derselbe  erwähnt  femer,  dass  in  alten 
Büchern  diese  Krankheit  Kiaku-jaku  (,scb wache  Beine")  genannt 
werde  und  in  alten  Zeiten  selten  beobachtet  worden  sei,  und  erzählt 
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über  ihre  Verbreitung  Folgendes :  In  der  Periode  Tet-ka')  unter  der 
Dynastie  Shin  (nach  chinesischer  Aussprache  Tsin)  —  um  279  — 
litten  im  südlichen  China  viele  Vo/nehme  an  Kak-ke,  und  es  gab 
dort  geschickte  Aerzte  für  diese  Krankheit  Im  nördlichen  China 
dagegen  war  dieselbe  bis  zum  Beginn  der  Dynastie  To  (Tang  618 
bis  907)  unbekannt  Zu  dieser  Zeit  wurden  aus  dem  Norden  Be- 
satzungen in  die  südlichen  Länder  gelegt;  unter  diesen  erkrankten 
alle,  die  noch  nicht  an  das  dortige  Klima  gewöhnt  waren,  und  in 
letzter  Zeit  —  das  Werk  wurde  um  640  geschrieben  —  trat  die 
Kak-ke  auch  in  Nord- China  bei  Leuten  auf,  die  niemals  im  Süden 
gewesen  waren. 

Jüngeren  Datums  (um  750)  als  die  eben  angeführte  ist  eine  Be- 
schreibung der  Kak-ke  von  0-to,  dessen  Buch  den  Namen  Ge- 
dai-hi-yo-ho(0 eines  Provinzialbeamten  geheime  nützliche  Becepte **) 
führt 

Aus  diesen  beiden  Quellen  schöpften  alle  späteren  Autoren. 
Schon  zu  Ende  des  10.  Jahrhunderts  taucht  die  Unterscheidung  zweier 
Formen  der  Kak-ke,  der  Kan -kak-ke  (»trockene  Kak-ke *)  und 
Shu-kak-ke  C» feuchte  Kak-ke**)  auf,  Bezeichnungen,  welche  noch 
heutigen  Tages  von  den  japanischen  Aerzten  allgemein  gebraucht 
werden. 

Das  älteste  japanische  Werk,  in  welchem  die  Kak-ke  unter 
dem  gleichbedeutenden  japanischen  Namen  Ashi-ke  angeführt  wird, 
stammt  aus  dem  Anfange  des  9.  Jahrhunderts  (um  808).  Dasselbe 
heisst  Dai-do-rui-shiu-ho  („nach  Klassen  geordnete  Beceptsamm- 
lung  aus  dem  Jahre  Dai-do**)  und  hat  die  beiden  Aerzte  A-be 
Ma-nao  und  Idzu-mo  Hiro-sada  zu  Verfassern.  In  dieser  Schrift, 
sowie  in  einer  Beihe  späterer,  welche  die  Namen  Kak-ke  und  Ashi-ke 
neben  einander  gebrauchen^),  wird  aber,  nach  den  angeführten  Sym- 
ptomen zu  schliessen,  die  Kak-ke  der  alten  chinesischen  Autoren 
ohne  Zweifel  mit  verschiedenen  anderen  Krankheiten,  wie  Herz-  und 

3)  Die  chineslBchen  Namen  werden  hier  in  japanischer  Aussprache  angeführt 
Die  Yocale  sind  bei  der  für  die  japanische  Sprache  fast  allgemein  adoptirten 
Schreibweise  wie  im  Deutschen,  die  Consonanten  wie  im  Englischen  auszusprechen. 

4)  Ni-hon-ko-ki  („zweite  Geschichte  von  Japan"")  von  Fuji-wara  Fuyu- 
tsugu  um  841;  Shin-i-ho  („die Yon Gott hinterlassenen Recepte")  von  Tan-ba 
Yashn-yori  um  868;  Wa-miyo-shiyo  („Auszug  japanischer  Namen")  von 
Minamoto-Shitago  um  980;  Ton-i-shiyo  („Kurzer  Auszug  der  Heilkunde"') 
von  Eachi-wara  Sel-dzen  um  1380;  Ten-shio-i-gaku-ki  („medicinische 
Schrift  aus  dem  Jahre  Ten-shio")  von  Ma-na-se  Do-san  um  1602;  Bai-ka- 
mn-dsin-dzo  (etwa  „unerschöpflicher  Receptvorrath")  von  Osa- da  Toku-hon 
um  1611. 
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Nierenleiden,  Rheumatismus ,  zusammengeworfen:  Wassersucht,  Ab- 
nahme der  Hamsecretion,  Herzklopfen,  Beklemmung,  Eurzathmigkeit, 
Gliederschmerzen,  namentlich  Gelenkschmerzen,  stehen  immer  im 
Vordei^^nde  des  Krankheitsbildes,  während  Lähmungen  und  Anä- 
sthesie nicht  unter  den  Symptomen  aufgeführt  werden«  Es  ist  daher 
in  hohem  Grade  wahrschdnlich,  dass  allen  diesen  Schriftstellern  ^e 
wahre  Eak-ke  unbekannt  gewesen  ist 

Von  grosser  Wichtigkeit  für  die  Geschichte  der  Kak-ke  scheint 
mir  eine  Arbeit,  Ko-yo-i-gen  („ medicinische  Sätze  aus  ärztlichen 
Hussestunden ")  betitelt,  welche  von  Ea-gawa  Shu*an  um  1720 
verfasst,  aber  erst  weit  später  nach  dessen  Tode  Ton  seinem  Sohne 
und  Schiller  Ea-gawa  Eel-jo,  um  Zusätze  von  diesem,  sowie  von 
anderen  Schülern  bereichert,  in  Eioto  herausgegeben  wurde.  Ea- 
gawa  Vater  sagt:  »Man  kann  die  Eak-ke  als  Eiaku-hi  bezeichnen^ 
(Kiaku-hi  bedeutet  einen  Schmerz  der  Beine,  welcher  durch  eine 
Circulationsstorung  des  Blutes  und  der  Luft^)  hervorgerufen  wird); 
er  fährt  dann  die  nämlichen  Symptome,  welche  in  den  oben  erwähn« 
ten  chinesischen  Schriften  angegeben  werden,  auf,  stellt  aber  die 
Schmerzen  der  Beine  als  das  Hauptsympton  hin  und  sagt  zum  Schluss: 

„Eiakn-hi,  wie  es  jetzt  beobachtet  wird,  ist  immer  chronisch,  Todes- 
fälle kommen  nicht  vor." 

Hierzu  fttgt  sein  Sohn  folgende  Sätze  hinzu: 

„Die  Symptome  der  Eak-ke  nach  den  Autoren  ans  der  Dynastie  Eain 
(Han  202—265)  nnd  To  (Tang  618—907),  Schwäche  der  Beine,  starkes 
Oedem,  Enrzathmigkeit,  Herzklopfen  nnd  Anästhesie,  kamen  bei  uns  in 
früheren  Zeiten  nicht  vor,  sondern  nnr  durch  Circnlationsstömngen  bedingte 
Schmerzen  der  Beine  nnd  Eniee.  Daher  hat  der  Verfasser  der  Kak-ke  kein 
besonderes  Eapitel  gewidmet,  sondern  dieselbe  bei  Hi  erwähnt.  Erst  seit 
dem  Jahre  Ho-reki  (1750),  als  der  Verfasser  bereits  gestorben  war,  kommt 
diese  Erankheit  vor.  Die  Symptome  derselben  stimmen  ganz  mit  den  von 
den  Autoren  ans  der  Dynastie  Ean  nnd  To  beschriebenen  ftbeiein.  Diese 
Krankheit  herrscht  meist  im  Sommer  and  Herbst,  selten  im  Frflhling  und 
Winter.  Sie  befUlt  am  meisten  die  männliche  Jagend,  sehr  selten  Einder 
nnd  Frauen.  Die  Erankheit  ist  jetzt  sehr  häufig,  nnd  Todesfälle  kommen 
nicht  selten  vor." 

In  Uebereinstimmung  mit  diesem  Schriftsteller  gibt  ein  Zeit- 
genosse von  ihm,  No-ro  6en-jio,  Arzt  am  Hofe  des  Shogun  in 
Tokio,  in  einer  1745  in  Japan  neu  aufgelegten  Ausgabe  des  oben 
erwähnten  Ge-dai  (allgemein  gebräuchliche  Abkürzung)  an,  dass  die 
Kak-ke  erst  in  letzter  Zeit  hier  herrscht.    Es  ist  daher  mit  grosser 

5)  Nach  der  alten  chinesischen  Lehre  kreisen  im  Körper  3  verschiedene  Ma- 
terien: Laft,  Blut  nnd  Wasser. 

DmtMkM  ArehiT  f.  kUn.  Mediein.  XXXI.  ßd.  10 
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Wahrscheinlichkeit  der  Schluss  gerechtfertigt,  dass  die  Eak-ke  noch 
gar  nicht  so  lange  in  Japan  heimisch  ist  und  ihr  erstes  Auftreten 
daselbst  um  die  Mitte  des  vorigen  Jahrhunderts  fftllt  Hier^ 
mit  steht  im  Einklänge,  dass  Kämpfer,  welcher  von  1690—1692 
als  Arzt  an  der  holländischen  Factorei  in  Nagasaki  angestellt  war 
ui^d  das  Innere  Japans  bereiste,  in  seiner  ausgezeichneten  9  Geschichte 
und  Beschreibung  von  Japan  ^  mit  keinem  Worte  dieser  Krankheit 
Erwähnung  that;  es  ist  kaum  anzunehmen,  dass  einem  so  scharf- 
sichtigen Beobachter  wie  Kämpfer,  der  vielfach  mit  japanischen 
Aerzten  in  Bertthrung  kam,  dieselbe  entgangen  sein  sollte. 

Was  die  japanischen  SchrifiBteller  über  die  Kak-ke  betrifft ,  so 
begnüge  ich  mich  hier  mit  der  Anführung  der  bedeutendsten  derselben, 
des  Tachibana  Nan-kel',  dessen  Werk,  Zatsu-bio-ki-bun 
(„gehörte  Notizen  über  verschiedene  Krankheiten")  betitelt,  1804  <^) 
erschien.  Seine  Beschreibung  der  Elak-ke  gilt  in  Japan  bis  heutigen 
Tages  für  die  beste.  Es  sei  mir  daher  zum  Schlüsse  dieses  kürzen 
historischen  Excurses  noch  gestattet,  derselben  folgende  Schlusssätze 
zu  entnehmen: 

„Nach  meiner  Ansicht  gibt  es  7  charakteristische  Merkmale  der  Kak-ke, 
durch  welche  sich  diese  von  anderen  Krankheiten  unterscheidet.   Diese  sind : 

1.  Die  Kak-ke  beginnt  im  4.  und  5.  Monate  (Mondmonate)  aufzutreten, 
herrscht  während  der  Regenzeit  am  stärksten,  erlischt  im  8.  oder  9.  Monate 
and  entwickelt  sich  in  der  kalten  Jahreszeit  nicht. 

2.  Sie  kommt  hänfig  in  Kioto  und  Tokio  vor,  in  anderen  Provinzen 
ist  sie  dagegen  sehr  selten. 

3.  Sie  beginnt  mit  geringer  Schwellang  und  Lähmong  der  Beine  ohne 
Störung  der  Arme,  des  Gesichts  and  Rampfes. 

4.  Der  Appetit  ist  nicht  gestört. 

5.  Fieber  ist  nicht  vorhanden. 

6.  Die  Krankheit  kommt  selten  bei  Edelleuten  (Daimio),  nicht  in  den 
niederen  Volksklassen,  anter  Lastträgem  und  Handarbeitern,  vor.  In  Tokio 
werden  am  häufigsten  Krieger  (Samurai),  welche  aus  anderen  Provinzen 
im  Dienste  dorthin  kommen,  befallen.  Aach  in  Kieto  zeigt  sie  sich  sehr 
oft  bei  Kaufmannsdienern  und  Handwerkern,  welche  den  ganzen  Tag  sitzend 
arbeiten,  femer  bei  Schülern,  die  von  auswärts  zum  Besuche  der  Schulen 
nach  Kioto  kommen. 

.  7.  Der  Kak-ke-Kranke  hat  kdne  Beschwerden,  verhält  sich  fast  wie 
ein  Gesunder,  aber  wenn  plötzlich  Shiyo-shin  (wörtlich  „  Gestossenwerden 
des  Herzens*')  eintritt,  endet  der  Fall  stets  tödtlich;  Acnpunctor,  Moxen 
und  Medicamente  sind  nutzlos.  ** 

Tachibana  Nan-kel'  empfiehlt  auch  schon  Wechsel  des  Wohn- 
ortes als  Prophylaxis  und  beste  Therapie. 


6)  Die  Ton  Anderson  (s.  unten)  angegebenen  Jahreszahlen  sind  falsch. 
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Die  earopftisehe  Literatur  über  die  Eak-ke  ist  noclx  klein. 
Zaent  wnrde  die  Krankheit  meines  Wissens  von  dem  Holländer 
Pompe  van  Meedervort^)  als  Beri-beri  beschrieben,  daranf  von 
Friedet)  desgleichen.  Th.  Hoff  mann»)  erkl&rte  sie  10  Jahre 
spftter  als  eine  von  der  Beri-beri  verschiedene  Krankheit  Hoff- 
mann's  Nachfolger  an  der  medioinisch- chirurgischen  Akademie  in 
Tokio,  Wernich,  bereicherte  die  Kak-ke-Literatnr  um  2  Arbeiten^^^); 
auch  in  seinen  » Geographisch  •medicinischen  Studien  nach  den  Er- 
lebnissen einer  Reise  um  die  Erde*  geht  derselbe  genauer  auf  die 
Eak*ke  ein.  Die  ausführliche  Monographie  aber,  welche  er  in  Aus- 
sicht stellte,  scheint  nicht  erschienen  zu  sein,  wenigstens  ist  mir  nichts 
von  einer  solchen  zu  Ohren  gekommen.  Wernich  bezeichnet  die 
Eak-ke  als  » japanische  Varietät  der  Ben -beri- Krankheit*'.  1879 
schrieb  ein  Engländer,  W.  Anderson^ i),  über  dieselbe,  und  als 
Yoriiegende  Arbeit  bereits  nahezu  vollendet  war,  erschien  eine  zweite 
englische  Publication,  die  Dr.  S  im  mens  i^)  in  Yokohama  zum  Ver- 
fasser hat.  Beide  Autoren  identificiren  die  Kak-ke  mit  der  Beri-beri. 
Beiläufig  sei  hier  nur  erwähnt,  dass  Simmons  für  sich  das  Verdienst 
in  Anspruch  nimmt,  im  Jahre  1870  hier  zuerst  die  Kak-ke  erkannt 
zu  haben  (Pompe  van  Meedervort  (1858 — 1859). 

IL  Häufigkeit  der  Krankheit. 

Wie  gross  die  Zahl  derer  ist,  welche  in  Japan  jährlich  von  der 
Kak-ke  befallen  werden,  lässt  sich  bei  dem  Mangel  einer  über  das 
ganze  Land  ausgedehnten  Krankheitsstatistik  nicht  bestimmen.  Es 
ist  zwar  auch  hier  seit  einigen  Jahren  mit  einer  solchen  der  Anfang 
gemacht  worden,  dieselbe  erstreckt  sich  aber  vorläufig  nur  auf  die 
grösseren  Städte.  Ueberhaupt  werden  brauchbare  statistische  Er- 
bebangen  im  ganzen  Lande  selbstverständlich  erst  dann  möglich 


7)  Verslag  y.  d.  Oeneesk- Dienst  op  het  Efland  Desima  en  Japan,  gedur. 
1S58-1859,  Geneesk-Tijdschr.  v.  Med.  India.  I.  IV. 

8}  Beitrag  znr  Kenntniss  des  Klimas  and  der  Krankheiten  Ostasiens,  ges» 
aof  der  preoss.  Expedit  in  den  Jahren  1860  und  1862.    Berlin  1863. 

9)  Mittheilongen  der  Deutschen  Gesellschaft  für  Natur-  und  Völkerkunde 
Ostasiens.  2.  Heft.  S.  16.  1873. 

10)  üeber  die  Beziehungen  zur  sogen,  pemiciösen  An&mle  und  Beriberikrank« 
beit  Dieses  Archiv.  Bd.  XXI,  1.  S.  108.  1877.  —  Klinische  UnterBuchungen  Ober 
die  japanische  Yariet&t  der  Beri-beri-Krankhdt  Yirchow^B  Archiv.  Bd.  LXXI,  3. 
8.290.  1877. 

U)  Lectnres  on  Kak-k6,  delivered  at  the  imperial  naval  hospital,  Tokio,  Japan. 
Yokohama  1879. 

12)  China.  Medical  Reports  for  the  half-year  ended  31.  march  1880.  19.  Issue 
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werden,  wenn  dies  wenigstens  nothdttrftig  mit  europäisch-gebildeten 
Aerzten  versorgt  ist.^^)  Mir  liegen  nur  Angaben  ttber  die  Zahl  der 
Erkrankungsfälle  in  Eioto,  welche  sich  auf  die  letzten  5  Jahre  be- 
ziehen, sowie  einige  das  Militär  betreffende  Notizen  vor.  Letztere 
sind  theils  der  oben  erwähnten  Arbeit  von  Anderson  entnommen, 
theils  wurden  sie  mir  auf  mein  Ansuchen  von  dem  Central  Sanitary 
Bureau  (Yei-sei-Eiyoku)  in  Tokio  auf  das  Bereitwilligste  zugestellt. 
Von  den  hiesigen  Aerzten  wurden  beim  Gouvernement  ange- 
meldet : 

1875  225  Erkrankungen  an  Kak-ke 

1876  325      „      „         „ 

1877  141      „      ,    „ 

1878  1093      „      ,         „ 

1879  489      „      „    „ 

Kioto  hat  eine  Einwohnerzahl  von  rund  229000.  Demnach  kamen 
im  Jahre  1878,  in  welchem  die  Krankheit  am  stärksten  auftrat,  auf 
210  £linwohner  1  Kak-ke-Fall,  ganz  ungerechnet  die  sicher  nicht 
kleine  Zahl  derjenigen  Kranken,  welche  nicht  in  ärztlicher  Behand- 
lung standen ;  allerdings  werden  wahrscheinlich  auf  der  andern  Seite 
falsche  Diagnosen  einen  geringen  Abzug  erheischen.  Ein  Vergleich 
mit  nachfolgenden  Zahlen  zeigt,  welche  Stellung,  was  die  Morbilität 
betrifft,  die  Kak-ke  zu  den  acuten  Infectionskrankheiten  einnimmt. 

Es  erkrankten  in  Kioto:  1878  1879 

An  Scharlach     ....  6  3 

Pocken —  1 

Typhus 770  894 

Cronp  and  Diphtberitis  171  168 

„    Dysenterie    ....  141  80 

„    Cholera   .....  27  1383 

Nach  den  Zusammenstellungen  von  Anderson  betrug  1875  die 
Zahl  der  Kak-ke-kranken  Soldaten  nicht  weniger  als  26  Proc.  der 
gesammten  Heeresmacht  (17500  Mann).  Dieser  Procentsatz  ist  aber 
höchst  wahrscheinlich  genau  das  doppelte  des  thatsächlichen,  da  mir 
von  japanischer  Seite  die  Heeresstärke  in  diesem  Jahre  auf  34800  Mann 
angegeben  wurde.  1876  kamen  in  der  Armee  3868  Erkrankungsf&lle 
vor,  entsprechend  11  Proc.  der  Gesammtzahl  (35300).  lieber  die 
Jahre  1877  und  1878  stehen  mir  genauere  Angaben,  die  6  Haupt- 
gamisonen,  in  welche  die  denselben  untergeordneten  Nebengarnisonen 
einb^;riffen  sind,  zu  Gebote. 

13)  In  dem  vor  einigen  Monaten  vom  Central  Sanitary  Bureau  in  Tokio  ver- 
öffentlichten, über  die  Jahre  1875  —  1877  sich  erstreckenden  ersten  statistischen 
Berichte  findet  die  Kak-ke  keine  Berücksichtigung. 


n 
» 
n 


Die  japanische  Kak-lte. 


149 


1877 


t 
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Erki»nkiuig6]i  an  Kak-ke 

Geummt 
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Osaka 

Hiroshima 

Kamamoto 

7700 
3000 
2800 
2200 
2100 
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487 
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S 
18 
10 
26 
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Erkrankangen  an  Kak-ke 

Geflammt 

Procent 

Tokio 

Nagoya 

Sendai 

Osaka 

Hiroshima 

Kamamoto 

13300 
4500 
3100 
6400 
4200 
4600 

4880 
1444 

323 
2896 

932 
3154 

37 
32 
10 
46 
22 
68 

Geaammt      j 


36100 


13629 
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Schon  diese  wenigen  Daten  genügen,  glaube  ich,  um  die  grosse 
Bedeutung  zu  erkennen,  welche  diese  Krankheit  fttr  die  Japaner  hat 

III.  Stellung  im  nosologischen  System.  —  Aetiologie 

und  Pathogenese. 

Ehe  ich  zur  Aetiologie  und  Pathogenese  der  Kak-ke  ttbeigehe, 
balte  ich  es  fttr  nöthig,  mich  darüber  auszusprechen,  welche  Stellung 
ich  derselben  im  nosologischen  System  angewiesen  haben  möchte. 

Wem  ich  sucht  das  Wesen  der  Krankheit  „in  einer  Blutdecom- 
position,  fttr  welche  in  der  europäischen  Medicin  ein  präciser  patho- 
logischer Terminus  technicus  und  ein  bekanntes  Krankheitsbild  nicht 
besteht,  welcher  indessen  der  bei  uns  vorkommende  Hydrops  cachec- 
tictts,  sowie  die  pemioiöse  Anämie  und  die  Chlorose  sehr  nahe  stehen; 
er  reiht  die  Kak-ke  also  den  constitutionellen  Ernährungsstö- 
rungen ein  und  schlägt  fttr  sie  von  diesem  Standpunkte  aus  den  schön- 
klingenden Namen  „Sero-phthisis  perniciosa  endemica^  vor. 

Als  Ursache  derselben  sieht  er  die  Nahrung  der  Japaner  in 
Verbindung  mit  klimatischen  Verhältnissen  und  einer  ererbten  Schwä- 
chong  des  Gefässsystems  an.    Der  Mangel  ersterer  an  Fett  und 

14)  Die  während  des  Satsoma-Krieges  im  Felde  stehenden  Trappen  sind  nicht 
eingerechnet 
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Ei  weiss  ist  es  nach  Wernichy  welcher  in  erster  Linie  fftr  die 
Entstehung  der  Krankheit  yerantwortlich  zu  machen  ist  Er  heht 
hervor,  dass  während  der  heissen  Sommermonate,  in  welchen  die 
Eak-ke  alljährlich  ihre  Opfer  fordert»  dieselbe  fast  ausschliesslich 
aus  Vegetahilien  besteht.  Letzteres  ist  nicht  richtig.  Dass  man 
während  der  heissen  Jahreszeit ,  in  welcher  die  Oxydationsprocesse 
im  Körper  herabgesetzt  sind,  quantitativ  weniger  isst  als  in  der  kalten, 
ist  eine  Erfahrung,  die  wohl  jeder  an  sich  selbst  macht  Die  qua* 
litative  Zusammensetzung  der  Nahrung  des  Japaners  aber  ist  Jahr 
aus  Jahr  ein  im  Wesentlichen  die  gleiche.  Das  ganze  Jahr  hindurch 
verzehrt  derselbe  seinen  Beis,  seine  Fische,  seinen  Bohnenkäse 
(Tofu)^^),  seine  Bttben  und  andere  Gemüse  —  die  Hauptcomponenten 
der  japanischen  Nahrung  —  und  nur  der,  welcher  sich  schon  etwas 
unserer  Lebensweise  accommodirt  hat,  geniesst  im  Sommer  vielleicht 
seltener  Fleisch  als  im  ttbrigen  Theile  des  Jahres.  Mit  Wernich's 
Ansicht  verträgt  sich  auch  nicht  die  Thatsache,  dass  gerade  kräftige 
und  gut  ernährte  junge  Leute  so  häufig  von  der  schwersten  Form 
der  Eak-ke  dahin  gera£ft  werden.  Ferner  kommt  die  letztere  auch 
bei  einem  Volke  vor,  dessen  Nahrung  die  der  Japaner  an  Eiweiss- 
und  Fettgehalt  weit  übertrifft  Ich  meine  das  Jäger-  und  Fischer- 
volk der  Ainos,  der  Eingeborenen  von  Yezo,  auf  welche  ich  weiter 
unten  noch  einmal  zurückkommen  werde.  Wie  will  es  weiter  Wer- 
nich  erklären,  dass,  obwohl  die  Nahrung  der  Japaner  durch  das 
ganze  Land  die  gleiche  ist,  die  Krankheit  doch  nicht  allenthalben 
vorkommt,  sondern  sich  auf  bestimmte  Localitäten  beschränkt? 

Die  Kak-ke  ist  vorzugsweise  eine  Krankheit  der 
grossen  Städte.  Der  gebirgige  Charakter  Japans  bringt  es  mit 
sich,  dass  letztere  entweder  an  der  Seeküste  oder  blos  einige  Meilen 
von  dieser  entfernt  in  nur  geringer  Erhebung  über  dem  Meeresspiegel 
liegen.  Noch  zu  Anfang  dieses  Jahrhunderts  war  nach  dem  oben 
erwähnten  Berichte  des  Tachibana  Nan-keli  die  Krankheit  fast 
ausschliesslich  auf  die  beiden  Hauptstädte  Tokio  und  Kioto  beschränkt 
Seitdem  hat  sie  sich  allmählich  auch  in  die  andern  grossen  Städte 
eingeschlichen  und  ist  jetzt  auch  schon  vielfach  auf  dem  Lande  hei- 
misch geworden,  besonders  in  der  Umgebung  grösserer  Städte.  Vor- 
zugsweise in  den  letzten  Jahren,  in  welchen  nicht  nur  der  Verkehr 
mit  dem  Auslande,  sondern  auch  im  Lande  selbst  zwischen  den  ein- 
zelnen Provinzen  ein  immer  regerer  geworden  ist,  hat  eine  merkliche 

15)  Yergl.  Wernich,  Geographisch  -  medicinische  Stadien  etc.  S.  85.  Das 
Tofa  ist  relatiT  reich  an  Eiweiss :  es  enth&lt  Ton  diesem  8  Proc.  bei  einem  Wasser- 
gehalte von  88  Proc.  (A.  Langgaard). 
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Verbreitang  derselben  stattgefunden.  In  einem  grossen  Theile  Japans 
ist  sie  aber  noch  heutigen  Tages  unbekannt.  Dieses  zweifellose 
Factum  durch  genauere  statistische  Angaben  zu  erhärten  bin  ich 
leider  nicht  im  Stande,  soviel  ich  mich  auch  darum  bemüht  habe. 

Anderson  gibt  an,  dass  in  Tokio  die  Eak-ke  vorzugsweise  in 
den  niedrig  gelegenen  feuchten  Stadtvierteln  herrschti  welche  von  meist 
den  ärmeren  Volksklassen  angehörenden  Bewohnern  übervölkert  sind. 

In  Yokohama  ist  dieselbe  nach  Simmons  auf  bestimmte 
Localitäten  beschränkt:  auf  der  einen  Seite  der  Hügel,  welche  im 
Westen  der  Stadt  liegen,  kommt  sie  vor,  auf  der  andern  nicht.  Ueber 
das  erste  Auftreten  der  S[ak*ke  in  Yokohama  theilt  Simmons  Fol- 
gendes mit :  Yokohama,  vor  der  Eröffnung  ein  unbedeutendes  Fisch w- 
dorf,  ist  zum  grössten  Theil  auf  aufgefüllten,  niedrig  gelegenen  Reis- 
feldern erbaut.  Hier  war  es,  wo  sich  die  Elak-ke  in  Gesellschaft  von 
Malaria  zuerst  zeigte.  Bis  vor  einigen  Jahren  kamen  aber  nur  relativ 
wenig  Erkrankungen  vor.  Ihr  häufiges  Auftreten  datirt  von  der  Zeit, 
als  ein  bedeutender  Zugang  von  Soldaten,  Polizisten  und  Studenten 
stattzufinden  begann. 

In  Kioto  lässt  sich  kein  ähnliches  Verhalten  wie  in  Tokio  oder 
Yokohama  constatiren.  Eioto  ist  bei  Weitem  nicht  so  dicht  bewohnt 
wie  Tokio.  Die  Stadt  fällt  von  Nord  nach  Süd  etwas  ab.  Die  Eak-ke 
kommt  in  allen  Theilen  der  Stadt  vor.  In  der  südlichen  Hälfte 
derselben,  deren  Bevölkerung  durchschnittlich  eine  etwas  dichtere 
ist  als  im  nördlichen  Theile,  kommt  im  Allgemeinen  auf  die  gleiche 
Einwohnerzahl  eine  grössere  Zahl  von  Erkrankungen  an  Eak-ke  als 
in  letzterem.  Es  lässt  sich  aber  kein  Parallelismus  zwischen  der 
Dichtigkeit  der  Bevölkerung  einerseits  und  der  Häufigkeit  der  Er- 
krankungen andererseits  in  den  einzelnen  Bezirken  nachweisen, 
ebensowenig  ein  vorzugsweises  Oebundensein  der  letzteren  an  die 
Stätten  der  Armuth.  Mein  College,  Herr  Prof.  E.  Baelz  in  Tokio, 
dem  ich  für  verschiedene  in  meine  Arbeit  übergegangene  Mittheilungen 
zu  grossem  Danke  verpflichtet  bin,  und  welcher,  wie  hier  auf  seinen 
ausdrücklichen  Wunsch  bemerkt  sei,  in  allen  wesentlichen  Punkten 
meine  Anschauung  über  die  Eak-ke  theilt  und  dieselbe  auch  in  seinen 
Vorlesungen  vertreten  hat,  sagt  dasselbe  von  Tokio. 

Eine  Anhäufung  vieler  Menschen  in  engen  Bäumen, 
wahrscheinlich  im  Verein  mit  andern  ungünstigen  hygienischen  Ver- 
hältnissen, ist  aber  zweifellos  von  grossem  Einfluss  auf  die  Entstehung 
der  Krankhdt.  Dies  beweist  die  ausserordentliche  Häufigkeit,  mit 
welcher  letztere  In  Kasernen,  Alumnaten,  Fabriken,  Gefängnissen 
a.  s.  w.  auftritt 
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In  scheinbarem  Widerspruche  mit  dieser  Thatsache  steht  eine 
Beobachtung,  welche  man,  wie  mir  von  japanischer  Seite  versiehert 
wird|  häufig  gemacht  hat:  Wird  in  einer  Stadt  oder  deren  nächster 
Umgebung  ein  Platz,  der  bisher  unbewohnt  war,  zu  Gärten,  Feldern 
u.  s.  w.  diente  oder  eine  Beihe  von  Jahren  leer  stand,  wie  z.  B.  nach 
Bränden,  mit  Häusern  bebaut,  so  tritt  in  den  ersten  Jahren  unter  den 
Bewohnern  derselben  die  Eak-ke  mit  grosser  Häufigkeit  auf.  Fol- 
gendes Factum,  welches  ich  selbst  zu  constatiren  Gelegenheit  hatte, 
scheint  dies  zu  bestätigen.  Im  Mai  1879  wurde  die  neue  Medicin- 
schule  von  35  Studenten  bezogen.  Dieselbe  befindet  sich  mit  dem 
unlängst  eröffneten  neuen  Hospitale  auf  demselben  Grundstücke,  wel- 
ches früher  zu  einem  fürstlichen  Garten  gehörte  und  9  Jahre  lang 
ganz  unbenutzt  gelegen  hatte.  Von  diesen  35  Studenten  wurden  im 
Laufe  des  Sommers  19  von  Kak-ke  befallen,  also  54  Proc.,  und  1 
starb.  Vor  ihrer  Uebersiedelung  in  die  neue  Medicinschule  hatten 
die  Studenten  der  deutschen  Schule  angehört.  Letztere  befand  sich 
zusammen  mit-  der  englischen  Schule  in  einem  Gebäudecomplex,  wel- 
cher im  Jahre  1872  erbaut  worden  war.  Die  Zahl  der  Alumnen 
dieser  beiden  Schulen  betrug  1879  118,  von  welchen  25»  «»21  Proc. 
an  Eak-ke  erkrankten ;  ein  Todesfall  kam  hier  nicht  vor.  Im  letzten 
Jahre,  in  welchem  die  Krankheit  überhaupt  nur  massig  auftrat, 
erkrankten  von  23  in  der  Medicinschule  wohnenden  Studenten 
5  s»  22  Proc,  Yon  138  Alumnen  der  englischen  Schule  19 »»  14  Proc. 
Die  deutsche  Schule  ist  inzwischen  aus  ihrem  früheren  Sitze  verlegt 
und  ein  Theil  der  Zöglinge  in  einem  provisorischen  Gebäude  auf 
dem  Hospitalgrundstücke,  der  andere  in  einem  benachbarten  Tempel 
untergebracht  worden.  Von  ersterem,  37  an  Zahl,  wurden  letztes 
Jahr  6sas  16  Proc.,  von  letzterem,  im  Ganzen  32,  ebenfalls  6  »» 19  Proc. 
von  Kak-ke  befallen.  Unter  20  Schülern,  welche  in  der  Stadt  bei 
ihren  Eltern  wohnten,  kam  kein  einziger  Erkrankungsfall  vor.  Die 
Zöglinge  aller  3  Schulen  gehören  dem,  wie  wir  später  sehen  werden, 
am  meisten  disponirten  Alter  von  15 — 25  Jahren  an.  Nahrungs-  und 
Wohnungsyerhältnisse  sind  bei  allen  im  Wesentlichen  dieselben. 

Erkrankungen  an  Kak-ke  kommen  zwar  das  ganze  Jahr  hin- 
durch vor,  dieselben  vertheilen  sich  aber  derart  auf  die  einzelnen 
Monate,  dass  daraus  auf  das  Schlagendste  der  Einfluss  der  Jahres- 
zeiten auf  die  Entstehung  der  Krankheit  hervorgeht.  In  den  bei* 
den  ersten  Monaten  des  Jahres  pflegen  nur  vereinzelte  Fälle  vorzu- 
kommen. Im  Laufe  der  nächsten  wächst  die  Zahl  derselben  immer 
mehr,  anfangs  langsam,  später  rascher.  Das  Maximum  der  Erkran- 
kungen fällt  gewöhnlich  auf  den  Juli.    Schon  im  August  beginnen 
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dieselben  wieder  abzunehmen.  Wfthrend  der  folgenden  Monate  werden 
sie  immer  seltener,  und  in  den  letzten  treten  wie  zu  Anfang  des  Jahres 
nur  sporadische  Fälle  auf.  Die  schwersten,  tddtlich  endenden  Fälle 
der  Krankheit  fallen  auf  die  Monate  Juli,  August  und  September. 
Während  der  letzten  3  Jahre  (bis  Ende  October  1880)  bekam 
ich  584  Eak-ke-Eranke  zur  Behandlung.  Von  diesen  waren  19  im 
Jahre  1877  oder  noch  früher  erkrankt,  die  ttbrigen  565  yertheilten 
sich  anf  die  einzelnen  Monate  der  3  Jahre  folgendermaassen : 


Erkranknngsmoiiato 

1878 

1879 

1880 

Ocs&mmt 

Januar   .    . 

•    • 

7 

2 

5 

14 

Februar 

3 

5 

0 

13 

März      .    . 

12 

14 

6 

32 

April       .     . 

15 

18 

17 

50 

Mai    .    .    . 

27 

30 

15 

72 

Joni  .    .    . 

41 

42 

20 

103 

Juli    .    .    , 

40 

73 

20 

133 

Aogust  .    . 

30 

26 

17 

73 

September  . 

20 

10 

13 

43 

October  .    . 

7 

3 

10 

20 

November  . 

6 

1 

^ 

7 

December  . 

1 

3 

— 

4 

Gesammt    .    .    . 


209 


227(1  ?)|      128 


564 


Kak-ke- Erkrankungen  in  Kioto  während  der  Jahre  1875—1879. 

Jan.     Febr.  Hin   AprU    Mti     Juni      Juli    Aug.    Sept    Oet     Not.     Dee. 


1875. 1876.     1877. 


1878. 


1879. 
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In  der  vontehenden  Curve  sind  die  während  der  Jahre  1875—79 
in  Kioto  ausserhalb  des  Hospitals  zar  Beobachtang  gekommenen 
Fälle  nach  den  Monaten,  in  welchen  sie  von  den  Aerzten  beim  Gk>u- 
vemement  angemeldet  wurden ,  graphisch  dargestellt.  Wir  sehen 
hier  in  den  ersten  4  Jahren  flbereinstimmend  den  Gipfel  der  Curren 
auf  den  August,  also  einen  Monat  später  als  das  Maximum  auf  obiger 
Tabelle,  fallen.  Es  hat  dies  seinen  Grund  darin,  dass  die  Eak*ke- 
Eranken  sich  in  der  Begel  erst  einige  Wochen  nach  ihrer  Erkran- 
kung in  ärztliche  Behandlung  begeben.  1879  wurden  die  meisten 
Erkrankungen  erst  im  September  angemeldet. 

Vollkommen  im  Einklänge  mit  den  in  Eioto  constatirten  Facten 
steht  folgende  Tabelle,  welche  die  während  des  Jahres  1879  unter 
dem  Militär  in  Tokio  beobachteten  Kak-ke- Fälle  nach  einzelnen 
Monaten  angibt.    Es  kamen  zur  Behandlung: 


Im  Monate  Janaar 

• 

60  Eak-ke-Kranke 

„         „      Februar    . 

.      44 

»      März    .     . 

51 

»      April  .     . 

.       84 

n         „      Mai     .     . 

•     154 

„      Juni     .     . 

■     262 

f,         n      Jnli     .    . 

.     644 

„         „      August     . 

.     806 

„         K      September 

.     637 

„         „       October    .     , 

•     160 

„         „      November 

.       58 

„         „      December 

.       36 

Gesammt 

J        A J           •         J      •             X 

3 

• 

2996 

-• A »r x_  .     J_ 

Juli  und  August  sind  in  Japan  die  heissesten  Monate ;  der  erstere 
zeigt  in  der  Begel  die  höchste  mittlere  Temperatur,  meist  bei  nie- 
drigstem Durchschnittsbarometerstande.  ^^)  Der  grössten  Sommerhitze 
geht  im  Juni  starker  Bogen  voraus.  Japan  ist  bekanntlich  ein  sehr 
feuchtes  Land.  Auf  3  Tage  kommt  hier  nahezu  1  Begentag.  Die 
Begenmenge  vertheilt  sich  aber  sehr  ungleichmässig  auf  die  einzel- 
nen Monate.  Die  Gurve  derselben  bildet  gewöhnlich  2  Gipfel,  von 
denen  der  höhere  auf  den  September,  der  niedere  auf  den  Juni  fällt. 
Hieraus  erhellt,  dass  das  Maximum  der  Eak-ke-Erkrankungen  in  die 
Zeit  des  Jahres  fällt,  welche  für  die  Zersetzungs-  und  Fäulnissvor- 
gänge  im  Boden  die  günstigsten  Bedingungen  darbietet. 

16)  In  Kioto  ist  erst  anlftogst  eine  meteorologische  Station  errichtet  worden,  es 
liegen  daher  his  jetzt  von  hier  keine  meteorologischen  Beobachtungen  vor.  Meine 
Angaben  basiren  auf  den  von  £.  Enippingin  Tokio  angestellten  Beobachtungen 
(veröffentlicht  in  den  «Mittheilangen  der  deutschen  Gesellschaft  für  Katar-  und 
YöUcerkonde  Ostasiens*"),  welche  sich  auf  den  Zeitraum  von  1872^1878  erstrecken. 
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Wir  sahen  oben,  dass  1878  in  Kioto  die  meisten  Fälle  von 
Eak-ke  vorkamen.  Dies  war  von  den  letzten  Jahren  das  feuchteste 
i  nnd  hatte  dabei  einen  sehr  heissen  Sommer.  Im  vorigen  Jahre,  in 
^  dem  die  Sommerhitze  mftssig  war  nnd  eine  relative  Trockenheit 
herrschte,  bekam  ich  weit  weniger  Eak-ke-Eranke  zur  Beobachtung 
als  in  den  beiden  vorhergehenden,  obwohl  die  Gesammtzahl  meiner 
Patienten  nicht  unbeträchtlich  zugenommen  hatte,  und  schwere  Fälle 
waren  selten.  Ins  Jahr  1878  fällt  auch  die  grössteZahl  meiner  der 
acuten,  tödtlich  endenden  Form  angehörenden  Fälle.  Die  Betrach- 
tung dieser  terrestrischen  und  klimatischen  Verhältnisse 
fahrt  zu  dem  Schluss,  dass  die  Eak-ke  eine  Infectionskrankheit  ist, 
und  zwar  eine  miasmatische  Infectionskrankheit,  eine  An- 
sicht, welche  wir  schon  bei  den  alten  Chinesen  vertreten  fanden. 

Eine  Gontagion  kann  ausgeschlossen  werden.  Fälle,  wo  mehrere 
Erkrankungen  gleichzeitig  oder  kurz  nach  einander  in  einem  Hause 
vorkommen,  oder  wo  Leute  während  der  Pflege  von  Eak-ke-Kranken 
ebenfalls  von  dieser  befallen  werden,  lassen  auch  eine  andere  Er- 
klärung zu. 

Als  Infectionskrankheit  steht  die  Eak-ke  dem  Wechselfieber  und 
i        vielleicht  dem  Gelbfieber,  welches  man  wohl  mehr  den  rein  miasma-  ^ 
tischen  als  den  miasmatisch-contagiösen  Erankheiten  zuzuzählen  be- 
rechtigt ist,  am  nächsten. 

Anderson  sowohl  als  Simmons  und  ebenso  Baelz  sehen 
gleich  mir  im  Widerspruche  mit  Wem  ich  in  der  Eak-ke  eine  In-  , 
fectionskrankheit.  Ersterer  ist  geneigt,  dieselbe  zu  den  Malariakrank- 
heiten zu  rechnen,  indem  er  in  der  schlechten  Drainirung  und  der 
Uebervölkerung  der  Städte,  sowie  der  mangelhaften  Ventilation  der 
japanischen  Häuser  (?)  die  Ursachen  derselben  sucht.  Eine  eingehende 
Widerlegung  dieser  Annahme,  falls  Anderson  Oberhaupt  das  Wort 
„ Malaria '^  in  dem  Sinne  braucht,  welchen  wir  Deutsche  demselben 
beizulegen  gewohnt  sind,  glaube  ich  mir  erlassen  zu  dürfen,  da  die 
Unterschiede  zwischen  beiden  Erankheiten  auf  der  Hand  liegen.  Ich 
erinnere  nur  an  die  so  grundverschiedene  Symptomatologie,  an  das 
hauptsächliche  Vorkommen  von  Intermittens  in  ländlichen,  sumpfigen 
Gegenden,  während  die  Eak-ke  vorzugsweise  eine  Erankheit  der 
Städte  ist,  endlich  an  die  vollkommene  Wirkungslosigkeit  des  Chinins 
gegen  die  letztere. 

Das  Eak-ke-Gift  scheint  in  gewissem  Grade  transportabel 
zu  sein.  Die  allmählich  mit  dem  aus-  und  inländischen  Verkehre 
zunehmende  Verbreitung  der  Erankheit,  von  welcher  ich  oben  sprach, 
sich  sowohl  aus  einer  Verschleppbarkeit  des  Giftes,  als  daraus 
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erklären,  dass  die  Bedingungen  für  die  Entstehung  desselben  sich 
verbreitet  haben.  Fflr  erstere  sprechen  aber,  wie  ich  glaube,  die 
wiederholt  auf  Schiffen  beobachteten  Epidemien. 

Anderson,  welcher  mehrere  Jahre  das  Marinehospital  in 
Tokio  leitete^  erzfthlt  2  Fälle.  Der  eine  betraf  ein  japanisches  Schul- 
schiff, welches  im  November  1875  mit  250  Marinesoldaten,  60  Offi- 
eieren  und  Gadetten  und  3  englischen  Instructeuren  Yokohama  ver- 
liess,  um  nach  San  Francisco  zu  fahren.  Während  der  Fahrt,  die 
durch  schlechtes  Wetter  ausgezeichnet  war,  brach  auf  demselben  die 
Kak-ke  aus.  Es  erkrankten  im  Ganzen  ca.  60  Matrosen,  während 
von  den  Officieren  und  Cadetten  Niemand  befallen  wurde.  Ein 
Kranker  starb  kurz  vor  der  Rückkehr  nach  Yokohama,  welche  im 
April  1876  erfolgte.  Die  Reinlichkeit  des  Schiffes  liess  nichts  zu 
wünschen  übrig. 

Der  andere  Fall  betraf  ein  Schiff,  welches  im  Sommer  1875  bei 
Yokosuka  (in  der  Nähe  von  Yokohama)  vor  Anker  lag.  Von  den 
300  Mann,  welche  sich  an  Bord  desselben  befanden,  erkrankten 
ca.  70  an  Eak-ke,  von  welchen  mehr  als  20  starben.  Gleichzeitig 
litten  noch  weitere  50  Mann  an  verschiedenen  andern  Krankheiten. 
Die  im  Auftrage  der  japanischen  Admiralität  vorgenommene  Unter- 
suchung des  Schiffes  ergab,  dass  an  Nahrung,  Kleidung  und  Dienst 
der  Mannschaft  nichts  auszusetzen  war,  dass  aber  fast  die  ganze 
Mannschaft  in  einem  Räume  schlief,  welcher  pro  Kopf  nur  einen 
Luftraum  von  32  Cubikfuss  gewährte.  Beide  Schiffe  kamen  aus 
Gregenden,  wo  die  Kak-ke  endemisch  ist. 

Der  Ausbruch  von  Kak-ke -Epidemien  auf  Schiffen  lässt  sich 
verschieden  erklären.  Erstens  kann  das  Krankheitsgift  primär  auf 
denselben  entstehen,  wenn  hier  ungünstige  hygienische  Verhältnisse, 
wie  Anhäufung  vieler  Menschen  in  engen  Räumen,  schlechte  Luft  etc., 
seine  Entstehung  begünstigen.  Oder  das  Gift  gelangt,  während  die 
Schiffe  in  Gegenden,  wo  die  Kak-ke  endemisch  ist,  vor  Anker  liegen, 
in  dieselben  hinein  —  vielleicht  auch  mit  dem  hier  eingenommenen 
Trinkwasser  — ,  bleibt  an  leblosen  Gegenständen  haften  und  erhält 
sich  unter  gewissen  Bedingungen  wirkungsfähig  resp.  vervielfältigt 
sich.  Oder  endlich  die  angeführten  ungünstigen  hygienischen  Ver- 
hältnisse geben  bei  Leuten,  die  sich  während  ihres  Aufenthaltes  am 
Lande  mit  dem  Gifte  inficirt  haben,  den  letzten  Anstoss  zum  Aus- 
bruch der  Krankheit.  Anderson  huldigt  4er  letzten  Ansicht;  es 
müsste  dann  in  diesen  Fällen  das  Stadium  der  Latenz  eine  lange 
Dauer  haben.     Mir  scheint  die  zweite  Erklärung  am  plausibelsten. 

Ueber  die  Natur  des  Kak-ke-Giftes  bin  ich  ebensowenig 
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im  Stande  etwas  zu  sagen,  als  es  die  Wissenschaft  bis  heutigen 
Tages  über  das  Gift  der  meisten  Infeetionskrankheiten  ist.  Dass  die 
besprochenen  terrestrischen  und  klimatischen  Einflüsse,  unter  denen 
wir  auch  andere  Infeetionskrankheiten  sich  entwickeln  sehen ,  für 
die  Entstehung  der  Eak-ke  nicht  ausreichen,  dass  noch  eine  andere 
ganz  specifische  locale  Ursache,  welche  uns  unbekannt  ist, 
vorhanden  sein  muss,  liegt  auf  der  Hand. 

Da  an  den  Orten,  wo  die  Eak-ke  endemisch  ist,  immer  nur 
eine  gewisse  Anzahl  von  Indiriduen-  von  derselben  befallen  wird, 
die  grosse  Mehrzahl  aber,  obwohl  sie  den  allgemeinen  terrestrischen 
und  klimatischen  Einflüssen  ausgesetzt  ist,  von  ihr  verschont  bleibt, 
haben  wir  nach  gewissen  individuellen  und  disponirenden 
Ursachen  zu  suchen. 

Ra^e  und  Nationalität  sind  vom  grössten  Einflüsse.  Die 
Eak-ke  beschränkt  sich  fast  ausschliesslich  auf  die  Japaner  mit  Ein- 
schluss  der  Ainos.  Was  letztere  foetriflft,  so  hat  Hoffmann  die 
Erankheit  öfters  bei  in  Tokio  lebenden  Ainos  beobachtet.  Dieselbe 
befällt  aber  auch,  wie  mir  von  japanischen  Aerzten  in  Yezo  auf 
das  Bestimmteste  versichert  wurde,  manchmal  die  Ainos  in  ihrer 
Heimat.  Unter  Fremden ,  d.  h.  Europäern  und  Amerikanern ,  habe 
ich  trotz  eifrigsten  Nachforschens  nur  2  sicher  verbürgte  Fälle,  einen 
Deutschen  und  eine  Engländerin  betre£Pend,  in  Erfahrung  bringen 
können.  Wernich  gibt  an,  die  Eak-ke  bei  einem  Italiener  und 
einer  Amerikanerin  beobachtet  zu  haben.  Unter  den  englischen  und 
französischen  Truppen,  welche  früher  in  Yokohama  stationirt  waren, 
ist  die  Erankheit  niemals  vorgekommen  (Anderson).  Wie  viel 
der  RaQenunterschied ,  wie  viel  die  günstigeren  hygienischen  Ver- 
hältnisse, unter  denen  sich  hier  die  Fremden  durchweg  befinden, 
zu  dieser  Exemtion  beitragen,  lässt  sich  vorläufig  nicht  entscheiden« 
Unter  den  in  Yokohama  lebenden  Chinesen  soll  die  Eak-ke  auf- 
treten.2») 

Das  männliche  Oeschlecht  zeigt  eine  weit  grössere  Dis- 
poflritton  als  das  weibliche.  Unter  meinen  584  Eranken  waren  nur 
50  Mädchen  und  Frauen;  es  gehörten  also  8,6  Proc.  derselben  dem 
weiblichen  Geschlechte  an.  Der  Procentsatz  stellt  mch  aber  noch 
höher,  wenn  wir  die  ganz  Eioto  betreffenden  Zahlen  in  Rechnung 
ziehen.  Auf  je  lOOEranke  der  Jahre  1878  und  1879  kamen  16  Frauen. 

25)  In  den  beiden  koreanischen  Häfen,  Fasan  und  Gensanshin,  welche 
in  den  letzten  Jahren  Japan  geöffnet  worden  sind,  kommt  die  Kak-ke  unter  den 
Japanern  yor;  ob  auch  unter  den  Koreanern,  habe  ich  nicht  in  Erfahrung  brin- 
gen können. 
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Es  ist  demnach  die  Eak-ke  beim  weiblichen  Geschlechte  keineswegs 
so  selten,  als  Wernich  anzunehmen  scheint. 

Was  das  Lebensalter  betrifft,  so  ist  die  Eak-ke  ganz  vor- 
zugsweise eine  Krankheit  des  Jünglingsalters.  Diesem  gehört  mehr 
als  die  Hälfte  sämmtlicher  Eradken  an.  Das  Eindesalter  scheint 
von  derselben  verschont  zu  bleiben,  und  auch  im  höheren  Alter  zeigt 
sie  sich  nur  sehr  selten.  Mein  jüngster  Patient  zählte  8,  mein  älte- 
ster 63  Jahre. 

Wie  sich  meine  Eranken,  sowie  die  im  Jahre  1879  von  den 
hiesigen  Aerzten  beim  Gouvernement  angemeldeten  Patienten  auf 
die  einzelnen  Lebensjahre  vertheilten,  geht  aus  nachfolgender  Tabelle 
hervor. 


Alter 

Hospital 

Stedt 

"  •    M     W  \0    • 

1818—1880 

1870 

unter  10  Jahren   .    .    . 

2 

... 

11,— 15.  Jahr    .    . 

33 

17 

16.— 20.  Jahr    .    . 

207 

104 

21.— 25.  Jahr    .    . 

142 

109 

26.— 30.  Jahr    .    . 

69 

79 

31.— 35.  Jahr    .    . 

41 

50 

36.— 40.  Jahr    .    , 

31 

50 

41.— 45.  Jahr    .    . 

21 

24 

46.— 50.  Jahr    . 

., 

18 

21 

51.— 55.  Jahr    .    , 

10 

12 

56.- 60.  Jahr    .    . 

5 

12 

61.— 65.  Jahr    .    . 

2 

8 

66.-70.  Jahr    .    , 

— 

3 

Gesaxnmt 


581  (3?) 


489 


Beim  weibliehen  Geschlechte  scheint  auffallender  Weise  weniger 
das  jugendliche  als  das  mittlere  Lebensalter  bedroht  zu  sein.  Unter 
53  Frauen  waren  31  *»  58  Proc.  über  25  Jahre  alt.  Eine  andere 
als  die  landläufige  Erklärung  der  relativen  Immunität  des  weibliehen 
Geschlechts  den  verschiedenen  Infectionskrankheiten  gegenttbery  dass 
sich  dasselbe  den  gewöhnlichen  Oelegenheitsursachen  in  geringerem 
Maasse  aussetzt  als  das  männliche,  weiss  ich  nicht  anzuführen. 

Die  Constitution  scheint  ohne  wesentlichen  Einfluss  zu  sein. 
Unter  meinen  Eranken  war  die  kräftige  Constitution  überwiegend 
vertreten.  Stand  und  Beschäftigung  anlangend,  so  kommt  die 
Eak-ke  vorzugsweise  unter  dem  Mittelstande  vor.  In  den  untersten 
Schichten  der  Bevölkerung  tritt  sie  entschieden  seltener  auf,  Ter- 
schont  aber  auch  die  höheren  und  höchsten  Elassen  nicht.  Soll  doch 
sogar  der  jetzige  Mikado  vor  einigen  Jahren  während  eines  Aufent- 
haltes in  Eioto  an  derselben  gelitten  haben.  Nach  meinen  Beob- 
achtungen stellen  das  bei  Weitem  grösste  Contingent  Lehrer,  Schüleri 
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Priester,  Gelehrte,  Schreiber,  Kaufleutei  Eaufmannsdiener,  Eflnstler 
nnd  Handwerker. 

Unter  den  333  männlichen  Kranken .  der  beiden  letzten  Jahre 
befanden  sich: 
Lehrer,  Schüler,  Priester,  Gelehrte,  Schreiber    .    .    118  «»  35  Proc. 

Eanflente  nnd  Eanfmannsdiener 106  *»  32     „ 

Eflnstler  nnd  Handwerker 37  —  11     „ 

Es  sind  demnach  hauptsächlich  diejenigen  Berufsarten  disponirt, 
welche  eine  sitzende  Lebensweise  bedingen.  Viel  seltener  er- 
kranken Leute,  welche  sich  in  Folge  ihrer  Beschäftigung  meisten- 
theils  im  Freien  aufhalten.  Unter  meinen  sämmtlichen  Kranken 
waren  nur  4  Jin-riki-sha-ya  (d.  s.  Leute,  welche  die  in  Japan  die 
Stelle  der  Droschken  vertretenden  zweirädrigen  Fahrstühle  ziehen), 
deren  oft  fast  ans  Unglaubliche  grenzende  Leistungen  zur  Genttge 
aas  Beisebeschreibungen  bekannt  sind;  einer  von  diesen  war  nicht 
einmal  während  der  Ausübung  seines  Berufes,  sondern  zu  Ende 
einer  einmonatlicben  Gefängnisshaft  erkrankt 

Dass  Personen,  welche  zahlreich  in  engen  Bäumen  zusammen 
leben,  ganz  besonders  gefährdet  sind,  ist  bereits  oben  erwähnt.  Sol- 
daten erkranken  daher,  trotzdem  es  ihnen  nicht  an  Bewegung  fehlt 
—  obwohl  sie  ein  weit  beschaulicheres  Dasein  führen  als  unser  Mili- 
tär —  sehr  häufig.  Aeussere  Verhältnisse  bringen  es  mit  sich,  dass 
ich  keine  Soldaten  zur  Behandlung  bekomme,  ebensowenig  wie 
Gefangene.  Unter  den  Kranken,  welche  1879  hier  ausserhalb  des 
Hospitals  beobachtet  wurden,  machten  Gefangene  mehr  als  den 
dritten  Theil  aus. 

Gelegenheitsursachen  spielen  in  der  Anamnese  Kak-ke- 
Kranker  keine  grosse  Rolle.  Werden  welche  angeführt,  so  sind  es 
alle  die  schwächenden  Momente,  welche  auch  sonst  zu  prä- 
disponirenden  Ursachen  werden,  wie  Erkältungen,  Durchnässungen, 
körperliche  und  geistige  Anstrengungen,  Gemüthsbewegungen,  Ex- 
cesse  aller  Art.  Am  häufigsten  sind  es  noch  kleinere  oder  grössere 
Fassmärsche,  welche  die  Krankheit  zum  Ausbruche  bringen: 
noch  am  selben  oder  folgenden  Tag  nach  solchen  treten  öfters  die 
ersten  Symptome  der  Krankheit  auf.  Bisweilen  sind  diese  Märsche 
allerdings  so  lächerlich  klein,  betragen  kaum  einen  oder  nur  wenige 
Kilometer,  Wege,  wie  sie  selbst  von  den  gehfaulsten  Patienten  öfters 
zorfickgelegt  werden,  dass  man  Anstand  nimmt,  sie  in  eine  Bezieh- 
ung mit  dem  Ausbruche  der  Krankheit  zu  bringen.  —  Dieselben 
Cbflüsse,  welche  zu  Gelegenheitsursachen  des  letzteren  werden 
können,  rufen  auch  öfters  bei  Kranken  Verschlimmerungen  hervor. 
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Nicht  selten  entwickelt  sich  die  Eak-ke  im  Verlaufe  einer  an- 
dern Erkrankung  oder  im  Anschlüsse  an  dieselbe.  Meist  sind 
es  acute  Krankheiten  schwereren  oder  leichteren  Grades.  So  wurde 
Eak-ke  secundär.  beobachtet  bei  oder  nach  Typhus,  Cholera,  Inter- 
mittens,  acutem  Gelenkrheumatismus,  Pleuritis,  ferner  Syphilis,  Lun- 
gen- und  Kehlkopftuberculose ,  Ischias,  nach  Operationen.  Dass 
Phthisiker  an  Kak-ke  erkrankten  oder  auch  im  Verlaufe  einer  Kak-ke 
sich  die  ersten  Symptome  einer  Lungenschwindsucht  zeigten,  habe 
ich  nicht  einmal,  sondern  in  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  gesehen. 
Es  kann  daher  nicht,  wie  Wernich  vermuthet,  von  einer  gegen- 
seitigen Ausschliessung  der  Lungenphthisis  und  seiner  ,  Sero-phthiais  ** 
die  Rede  sein.  Uebrigens  versichert  mich  Prof.  Baelz,  Wem  ich' 8 
unmittelbarer  Nachfolger,  dass  nach  seinen  Erfahrungen  in  Tokio 
die  Phthisis  die  häufigste  Gomplication  der  Eak-ke  bilde. 

Bei  Frauen  sind  es  öfters  Schwangerschaft,  Puerperium 
und  Lactation,  welche  zu  Gelegenheitsursachen  werden. 

Zwischen  allen  diesen  primären  Erkrankungen  und  der  Kak-ke 
besteht  wahrscheinlich  keine  andere  Beziehung  als  die,  dass  erstere 
einen  schwächenden  Einfluss  auf  den  Organismus  austtben  und  so 
die  Disposition  erhöhen.  In  anderen  Fällen,  wenn  wir  z.  B.  die 
Eak-ke  einem  Tripper  oder  einem  Schanker  folgen  sehen,  herrscht 
reiner  Zufall.  Darauf,  dass  dem  Ausbruche  der  Erankheit  nicht 
selten  fieberhafte  katarrhalische  Erscheinungen  unmittelbar  voraus- 
gehen oder  denselben  begleiten,  werde  ich  bei  der  Symptomatologie 
zurückkommen. 

Bei  dieser  Gelegenheit  möge  erwähnt  werden,  dass  auch  wäh- 
rend des  Verlaufes  einer  Eak-ke  nicht  selten  andere  Erankheiten 
hinzukommen;  in  solchen  Fällen  sieht  man  bald  eine  Verschlim- 
merung, bald  eine  Besserung  der  ersteren  eintreten. 

Die  wohl  zweifellos  grösste  Disposition  liegt  ebenso  wie  beim 
Wechselfieber  in  einer  vorausgegangenen  ein-  oder  mehr- 
maligen Erkrankung  an  Eak-ke.  Fast  die  Hälfte  aller  Fälle, 
welche  ich  in  den  beiden  letzten  Jahren  zur  Beobachtung  bekam, 
waren  Recidive.  Letztere  wiederholen  sich  meist  während  kürzerer 
oder  längerer  Zeiträume  jedes  Jahr.  Schliesslich  erlischt  die  Anlage 
entweder,  oder  die  Individuen  kommen  in  die  Jahre,  welche  zur 
Erkrankung  weniger  disponirt  sind.  Einer  meiner  Patienten  hatte 
das  30.  Recidiv.  Es  kommt  auch  vor,  dass  die  Erankheit  während 
eines  oder  mehrerer  Jahre  ausbleibt,  um  sich  dann,  in  einem  Falle 
nach  einer  17jährigen  Pause,  von  Neuem  zu  zeigen.  Bisweilen  treten 
im  Laufe  eines  und  desselben  Jahres  2,  ja  sogar  3  Anfälle  auf.    Die 
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Beddive  pflegen  in  der  ersten  Hälfte  des  Jahresi  die  Ersterkrankim- 
gen  in  der  zwdtra  vorzuwiegen.  So  verhielten  sich  die  Ersterkran- 
hangen  und  Becidive  unter  meinen  Fällen. von  1879  zu  einander: 

Im  1.  Quartal  wie  1 : 2,7 

»2.         n         ,1     1 : 1,5 

»3-  »  j»  1  •  0,8 
im  4.  kamen  nur  Ersterkrankungen  vor.  Schliesslich  ist  noch  zu 
erwähnen,  dass  an  einem  Orte,  wo  die  Eak-ke  endemisch  ist,  viel 
seltener  die  Einheimischen  als  die  aus  andern  Gegenden  Zuge- 
zogenen von  der  Krankheit  befallen  werden.  So  waren  von  meinen 
in  Eioto  wohnhaften  Patienten  60  Proc.  von  auswärts  eingewandert 
In  noch  auffallenderer  Weise  zeigen  dies  folgende  Zahlen,  welche 
dem  Jahresberichte  des  Eak-ke-Hospitals  in  Tokio  ^"^j  von  1878  ent- 
nommen sind:  Unter  897  poliklinisch  behandelten  Kranken  waren 
nur  241  »» 28  Proc.  aus  Tokio  gebürtig.  Wir  werden  durch  diese 
Thatsache  an  andere  Infectionskrankheiten  erinnert,  bei  welchen 
analoge  Verhältnisse  vorkommen. 

Ob  in  der  Heimat  der  Eingewanderten  die  Kak-ke  herrscht  oder 
nicht,  ist  ohne  Einflnss.  Der  Zeitraum,  welcher  von  der  Uebersiede- 
lung  bis  zum  Auftreten  der  Erkrankung  vergeht,  ist  sehr  verschieden: 
er  schwankt  zwischen  Wochen,  Monaten  und  Jahren ;  ein  Aufenthalt 
von  mehr  als  einem  halben  Jahre  bildet  aber  die  Begel.  In  dem- 
jenigen meiner  Fälle,  in  welchem  die  Krankheit  am  frühzeitigsten 
zum  Ausbruche  kam,  betrug  derselbe  nur  10  Tage. 

IV.  Allgemeines  Krankheitsbild.    Formen. 

Die  Kak-ke  kann  unter  verschiedenen  Krankheitsbildem  auf- 
treten. Das  eine  Mal  sind  die  Symptome,  welche  dieselbe  hervor- 
ruft, so  unbedeutend,  das  Befinden  der  Patienten  so  wenig  alterirt, 
dass  man  kaum  geneigt  ist,  dieselben  fflr  wirklich  krank  zu  halten. 
In  andern  Fällen  dagegen  bieten  die  Kranken  die  schwersten  Stö- 
rungen dar  und  die  Krankheit  kann  mit  einer  Rapidität  zum  letalen 
Ausgange  führen,  wie  man  es  nur  bei  wenigen  Krankheiten  beob- 
achtet.   Beide  Male  hat  man  es  aber  mit  derselben  Affection  zu  thun ; 

17)  Seit  1878  besteht  in  Tokio  ein  Eafc-ke-Hospital,  welches  unter  japaniBcher 
Leitoiig  steht  und  nur  w&hrend  der  Sommennonate  geöffnet  ist  Dasselbe  seriäUt 
in  3  Abtheilungen:  In  einer  werden  die  Kranken  auf  chinesische  Weise  behandelt, 
in  der  zweiten  cuiirt  ein  alter,  in  Ruf  stehender  Eak-ke -Specialist  nach  seiner 
dgenen,  zum  Theil  geheim  gehaltenen  Methode,  die  dritte  wird  Ton  zwei  enropftisch 
gcl>]Ideten  Aerzten  geleitet.  Durch  dies  Experiment  soll  die  europäische  Mediein 
an!  die  Probe  gestellt  werden. 

DratoctaM  Archiv  f.  klln.  Mtdicin.    XXXL  Bd.  11 
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in  beiden  Fällen  begegnet  man  den  n&mlichen  Symptomen,  nur  der 
Grad  ihrer  Entwicklung  ist  yerschieden.  Man  ist  daher  berechtigt, 
mehrere  Formen  der  Eak-ke  zu  unterscheiden ,  obwohl  dieselben 
nicht  scharf  von  einander  zu  trennen  sind  und  die  mannigfachsteu 
Uebergftnge  von  der  einen  zur  andern  vorkommen. 

Schon  die  alten  Chinesen  fühlten ,  wie  ich  oben  erwähnte,  das 
Bedttrfniss  einer  Eintheilung  in  Formen.  Bereits  vor  900  Jahren 
wurde  dne  „ feuchte*'  und  eine  „ trockene''  Eak-ke  unterschieden; 
welche  von  den  Japanern  bis  heutigen  Tages  beibehalten  worden 
ist,  und  die  wir  auch  beiSimmons  wiederfinden.  Wernich  stellt 
•3  Typen  auf:  Den  abortiven,  den  hydropisch-marastischen  und  den 
Typus  der  acutesten,  foudroyanten  Eak-ke.  Dieselben  fallen  mit 
der  subacuten^  chronischen  und  acuten  Form  Anderson 's  zusammen. 
Ich  weiche  von  dieser  Eintheilung  nur  wenig  ab,  wenn  ich  4  verschie- 
dene Formen  unterscheide.  —  Betrachten  wir  zuerst  die  leichteste 
Form!  Die  Erankheit  beginnt  in  der  Begel  unmerklich,  so  dass  die 
Patienten  meist  nicht  im  Stande  sind,  einen  bestimmten  Tag  als  den 
Anfang  der  Erkrankung  anzugeben.  In  einer  Beihe  von  Fällen  gehen 
4em  Ausbruche  der  Eak-ke  katarrhalische  Erscheinungen,  welche 
anfangs  nicht  selten  von  Fieberbewegungen  begleitet  sind,  unmittel- 
bar voraus.  Bald  ist  es  ein  Schnupfen  oder  eine  Bronchitis,  bald 
^in  Magen-  oder  Darmkatarrh,  durch  welche  die  Erankheit  eingeleitet 
wird.  Mit  dem  Auftreten  der  ersten  Eak-ke-Symptome  verschwinden 
meist  diese  katarrhalischen  Erscheinungen  wieder.  Erstere  bestehen 
gewohnlich  in  Mattigkeit  und  Schwere  in  den  Beinen,  besonders  in 
den  Unterschenkeln.  Die  Eranken  f tthlen  sich  schwach  in  den  Beinen, 
ermüden  beim  Gehen  rascher  als  früher,  klagen  über  Lockerung  der 
Eniegelenke,  wofür  die  an  Onomatopo^ticis  reiche  japanische  Sprache 
den  Ausdruck  Gaku-gaku  hat,  femer  über  Spannung  in  den  Waden 
beim  Gehen,  und  bisweilen  verursachen  ihnen  auch  Bewegungen 
Schmerzen  in  den  Beinen.  Gleichzeitig  oder  bald  darauf  —  öfters 
auch  als  erstes  Symptom  —  bemerken  die  Patienten  an  den  unteren 
Extremitäten  eine  geringe  Herabsetzung  der  Hautsensibilität:  sie  haben 
hier  bei  Berührungen  das  Grefühl,  als  ob  zwischen  ihrer  Haut  und 
den  betreffenden  Gegenständen  ein  Stück  Papier  eingeschaltet  sei. 
Diese  Abstumpfung  des  Gefühls  ist  anfangs  auf  eine  circumscripte 
Stelle  beschränkt  und  häufig  von  Sensationen  begleitet  Zu  diesen 
Symptomen  kommt  Oedem  der  Unterschenkel,  welches  in  der  Begel 
geringe  Grade  nicht  überschreitet,  an  Intensität  häufig  wechselt  und 
meist  nur  von  kurzer  Dauer  ist  In  anderen  Fällen  leitet  das  Oedem 
die  Eak-ke-Symptome  ein.    Die  Erscheinungen  nehmen  allmählich 
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zui  und  die  Sensibilitätsverminderang  breitet  sich  nach  und  nach 
auf  einen  mehr  oder  weniger  grossen  Theil  der  unteren  Extremitfiten, 
nicht  selten  auch  auf  andere  Edrperstellen  aus.  Nach  einiger  Zeit 
gesellt  sich  gewöhnlich  Herzklopfen  hinzu ;  manchmal  bildet  dasselbe 
auch  die  erste  Klage  des  Kranken.  Anfangs  nur  gering  und  nur 
bei  stärkeren  Körperbewegungen  sich  zeigend,  wird  es  allmählich 
lästiger  und  tritt  auch  in  der  Buhe  auf.  Die  Kranken  klagen  ferner 
Aber  Oppression  und  ganz  vorzugsweise  über  Druck  in  der  Magen- 
grube. Seltner  besteht  Kurzathmigkeit.  Häufig  leidet  die  Verdauungi 
das  Allgemeinbefinden  ist  in  der  Kegel  gestört,  die  GemttthsstimmuDg 
gedrückt  Diese  Symptome  gehören  aber  keineswegs  zu  den  con- 
stanten.  In  diesem  Stadium  pflegen  die  Kranken  zur  ärztlichen  Be- 
obachtung zu  kommen.  Die  objectiven  Symptome,  welche  dieselben 
darbieten,  sind  gewöhnlich  der  Hauptsache  nach  folgende :  Verminde- 
rung der  rohen  Kraft  an  den  unteren  Extremitäten  und  in  geringerem 
Grade  auch  an  den  oberen,  mehr  oder  minder  ausgedehnte  Haut- 
anästhesien leichtesten  Grades,  Empfindlichkeit  einzelner  Muskeln, 
besonders  der  Waden,  auf  Druck,  gewisse  Veränderungen  am  Cir- 
culationsapparate,  welche  wir  unten  genauer  kennen  lernen  werden, 
und  häufig,  aber  keineswegs  constant,  eine  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochene Anämie. 

Der  Zustand  der  Kranken  kann  Wochen  lang  derselbe  bleiben. 
Es  tritt  dann,  besonders  mit  Eintritt  der  kalten  Jahreszeit,  allmäh- 
lich Besserung  und  Genesung  ein.  Nicht  in  allen  Fällen  kommt  es 
zur  Ausbildung  aller  aufgeführten  Symptome.  Bei  den  allerleichtesten 
Formen  besteht  bisweilen  blos  das  eine  oder  andere  Symptom:  so 
nur  Mattigkeit  der  Beine,  oder  Spannung  in  den  Waden  und  Ab- 
stumpfung des  Gefühles  u.  s.  w.  —  Die  Krankheitsdauer  schwankt  bei 
dieser  Form  der  Kak-ke  zwischen  einigen  Tagen  und  mehreren  Mo- 
naten. Es  kommen  aber  auch  Fälle  Tor,  wo  sie  Jahre  lang  besteht, 
gleichsam  habituell  geworden  ist.  Bisweilen  tritt  bei  solchen  Ej-anken 
jedes  Mal  in  der  warmen  Jahreszeit  eine  Zunahme,  in  der  kalten 
cdne  Abnahme  aller  Symptome  ein.  So  sah  ich  1878  einen  48  jährigen 
M^nn,  welcher  schon  seit  5  Jahren  an  Kak-ke  litt.  Derselbe  er- 
krankte im  October  1873.  Nach  3  Monaten  trat  Besserung  ein,  die 
Symptome  verschwanden  aber  nicht  YoUständig.  Im  folgenden  wieder 
bedeutende  Verschlimmerung,  im  Winter  Abnahme  der  Erscheinungen. 
Dies  wiederholte  sich  darauf  alljährlich.  1874  war  er  ein  halbes 
Jahr  auf  Reisen  in  andern  Provinzen  gewesen  und  hatte  damals  eine 
bedeutende  Besserung  verspürt.  Ich  rieth  ihm  daher  Kioto  auf  einige 
Zeit  zu  verlassen«,   Ob  er  dies  gethan  hat  und  dadurch  geheilt  wor- 
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den  ist,  weiss  ich  leider  nicht,  da  der  Kranke  sich  nicht  wieder 
Yorgestellt  hat 

In  einem  andern  Falle,  einen  27  jährigen  Mann  betreffend,  be- 
stand die  Eak-ke  ebenfalls  schon  5  Jahre,  ohne  dass  sich  aber  der 
Wechsel  der  Jahreszeiten  von  Einfluss  auf  das  Befinden  des  Kranken 
zeigte. 

Wernich  hat  diese  Form  » abortive*'  genannt;  abortiv  ist  sie 
aber  nach  dem  eben  über  die  Krankheitsdaner  Gesagten  nicht  Ich 
halte  daher  die  Bezeichnung  .»nnansgebildete,  rudimentäre 
Form**  für  passender  —  ohne  übrigens  auf  die  Benennung  der  ver- 
schiedenen Formen  irgend  einen  höheren  Werth  legen  zu  wollen. 

Die  rudimentäre  Form  ist  die  bei  Weitem  häufigste;  derselben 
gehörten  etwa  80 — 90  Proc.  meiner  Kranken  an.  Die  andern  Formen 
habe  ich  nahezu  gleich  häufig  beobachtet  Anderson  gibt  ein  an- 
deres Verhältniss  an :  Von  100  seiner  Kak-ke-FäUe  verliefen  67  sub- 
acut, 16  chronisch  und  17  acut  Er  bemerkt  aber  dazu,  dass  die 
Häufigkeit  der  einzelnen  Formen  in  den  verschiedenen  Jahren  wech- 
selt, worin  ich  ihm  nach  meinen  Ober  3  Jahrgänge  sich  erstrecken- 
den Beobachtungen  vollkommen  beistimmen  muss.  Zweifellos  besteht 
auch,  was  die  Häufigkeit  der  leichteren  und  schwereren  Formen  be- 
trifft, ein  Unterschied  zwischen  verschiedenen  Orten,  wo  die  Kak-ke 
heimisch  ist.  So  tritt  dieselbe  z.  B.  in  Tokio  entschieden  schwerer 
auf  als  hier  in  Kioto;  die  rudimentäre  Form  ist  in  Tokio  nicht  so 
häufig  als  hier.  Auf  die  zeitliche  und  locale  Verschiedenheit  in  der 
Symptomatologie  werde  ich  später  wieder  zurückkommen. 

Die  atrophische  Form  kann  ebenso  schleichend  wie  die 
rudimentäre  mit  Mattigkeit,  Schwere,  Schwäche  der  Beine  und  Span- 
nung in  den  Waden  beim  Gehen  beginnen.  Die  Kraftlosigkeit  der 
unteren  Extremitäten  nimmt  allmählich  immer  mehr  zu,  und  auch 
die  oberen  werden  schwach,  paretisch.  Schliesslich  sind  die  Patienten 
nicht  mehr  fähig  zu  gehen  und  dauernd  an  das  Bett  gefesselt 

In  andern  Fällen  entwickelt  sich  die  Lähmung  rasch,  innerhalb 
weniger  Tage,  ja  es  kommt  sogar  vor,  dass  dieselbe  fast  schlagartig 
eintritt.  So  behandelte  ich  einen  29jährigen  Mann,  welcher,  während 
er  wegen  einer  fieberhaften  Krankheit  das  Bett  hütete,  ohne  dass 
andere  Kak-ke-Symptome  vorausgegangen  waren,  plötzlich  gelähmt 
wurde.  Er  wollte  Nachts  aufstehen,  um  zu  Stuhl  zu  gehen,  war  es 
aber  wegen  Kraftlosigkeit  der  Beine  nicht  im  Stande,  während  er 
5 — 6  Stunden  vorher  an  denselben  nicht  die  geringste  Störung  wahr- 
genommen hatte.  Gleichzeitig  bemerkte  er  eine  Schwäche  der  Finger. 
Eine  Woche  später  stellte  sich  Seusibilitätsverminderung  ein.   Nach 
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einem  Monate  trat  Besserang  ein,  welche  unter  unserer  Bebandlung 
rasche  Fortschritte  machte. 

^  Die  Lfthmung  bleibt  in  der  Begel  auf  die  Extremitäten  und  den 

unteren  Theil  des  Rumpfes  beschränkt,  nur  ausnahmsweise  schreitet 
sie  auf  Gesicht,  Zunge,  Schlund,  Kehlkopf  fort.  In  den  schwersten 
Fällen  liegen  die  Kranken,  ein  Bild  des  Jammers,  fast  ohne  alle 
Bewegung  da,  gänzlich  auf  die  Hülfe  ihrer  Umgebung  angewiesen. 
Dabei  sind  bisweilen  ihre  Glieder  so  empfindlich,  dass  sie  selbst  bei 
den  leisesten  Berührungen  vor  Schmerzen  aufschreien  und  schon  den 
Druck  der  Bettdecke  nicht  vertragen  können;  manchmal  werden  sie 
auch  von  spontan  auftretenden  Schmerzen  gepeinigt.  Die  gelähmten 
Extremitäten  magern  oft  bis  auf  das  Aeusserste  ab,  die  Waden  können 
fast  gänzlich  geschwunden  sein.  Auch  die  Sensibilität  ist  häufig  in 
höherem  Grade  gestört  als  bei  der  rudimentären  Form,  sowohl  was 
die  Ausbreitung  als  den  Grad  der  Greftthlsverminderung  betrifft,  voll- 
ständige Anästhesien  kommen  aber  auch  bei  dieser  Form  nicht  vor. 
Sensationen  werden  öfters  beobachtet  Dagegen  fehlen  sowohl  Sym- 
ptome von  Seiten  des  Magens  als  Oedeme  entweder  vollständig,  oder 
treten  im  Krankheitsbild  nur  ganz  vorübergehend  andeutungsweise 

^  auf.  Die  Besserung  erfolgt  nur  sehr  langsam:  es  vergehen  gewöhn- 
lich Monate,  ehe  der  Kranke  allmählich  seine  Glieder  wieder  ge- 
brauchen lernt,  und  nicht  selten  ein  Jahr  und  mehr,  bis  dieselben 
ihre  frühere  Slraft  und  Fülle  wiedererlangen.  In  andern  Fällen  nimmt 
die  Krankheit  eine  schlimme  Wendung.  Die  Schwäche  und  Er- 
schöpfung der  Kranken  nimmt  immer  mehr  zu,  gegen  Ende  des 
Lebens  stellen  sich  Oedeme  ein,  terminale  Gomplicationen,  wie  Pleu- 
ritis, Endocarditis ,  kommen  hinzu,  das  Bewusstsein  schwindet,  und 
der  Tod  tritt  meist  still  und  geräuschlos  ein. 

In  allen  Fällen,  welche  ich  auf  diese  Weise  enden  sah,  bestand 
eine  primäre  oder  secundäre  Complication,  wie  Typhus,  Dysenterie, 
Phthisis  pulmonum,  Gehimsyphilis,  so  dass  sich  schwer  entscheiden 
lässt,  welchen  Antheil  diese,  welchen  die  Kak-ke  an  dem  letalen 
Ausgange  hatte. 

Durch  das  Fehlen  von  Herzsymptomen  und  serösen  Transsuda- 
tionen  unterscheidet  sich  die  atrophische  Form  der  Kak-ke  von  der 
hydropischen  resp.  hydropisch-atrophischen.  In  einzelnen 
Fällen  entwickelt  sich  letztere  aus  der  ersteren.  In  der  Begel  jedoch 
ist  der  Beginn  der  Krankheit  derselbe  wie  bei  der  rudimentären 
Form.  Die  Schwäche  der  Extremitäten  nimmt  aber  bald  rascher, 
bald  langsamer  zu,  die  Kranken  sind  nicht  mehr  im  Stande  zu  gehen ; 

•  gewöhnlich  kommt  es  doch  nicht  zu  so  hochgradigen  Lähmungen, 
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wie  bei  der  atrophischen  Form.  Femer  bleiben  die  Oedeme  nicht 
auf  die  Unterschenkel  beschränkt ,  sondern  breiten  sich  nach  und 
nach  auf  einen  mehr  oder  weniger  grossen  Theil  des  Körpers  aus. 
Dazu  kommen  Ergüsse  in  die  serösen  Höhlen;  Herzklopfen,  Kurz- 
athmigkeit,  Oppression,  Druck  in  der  Magengrube  erreichen  bedenk- 
liche Grade,  und  die  Hamsecretion  nimmt  beträchtlich  ab.  Auf 
diesem  Stadium  kann  die  Krankheit  unter  wechselnder  Zunahme  und 
Abnahme  der  Symptome  Wochen  lang  bestehen  bleiben.  Die  Re- 
sorption der  serösen  Transsudate  erfolgt  unter  dem  Eintreten  einer 
oft  enormen  Diurese,  während  die  Brustsymptome  allmählich  schwin- 
den und  das  Allgemeinbefinden  der  Kranken  sich  bedeutend  bessert. 
Nach  Schwund  des  Anasarka  merkt  man  erst,  wie  hochgradig  die 
gelähmten  Glieder  abgemagert  sind.  Bisweilen  machen,  während 
sich  die  tlbrigen  Symptome  bessern,  die  Lähmungen  noch  weitere 
Fortschritte.  Auch  der  umgekehrte  Fall  kommt  vor.  Die  Rückkehr 
der  Motilität  erfolgt  allmählich  wie  bei  der  atrophischen  Form.  Da 
aber  die  Lähmungen  in  der  Regel  keine  so  hochgradigen  —  bis- 
weilen treten  dieselben  sogar  sehr  in  den  Hintergrund  —  sind  wie 
bei  dieser,  so  braucht  die  Heilung  gewöhnlich  keine  so  lange  Zeit, 
wenngleich  vom  Beginn  der  Krankheit  bis  zur  Genesung  dreiviertel 
Jahr  und  darüber  verstreichen  kann. 

Es  verdient  erwähnt  zu  werden,  dass  meine  zur  hydropischen 
Form  zu  zählenden  Fälle  etwa  zur  Hälfte,  die  der  atrophischen  in 
der  grösseren  Mehrzahl  secundäre  waren,  oder  sich  wenigstens  aus 
rudimentären  Symptomen  erst  nach  dem  Hinzutreten  einer  andern 
Krankheit  entwickelt  hatten. 

Stets  primär  waren  dagegen  die  Fälle,  welche  der  vierten  Form 
—  der  acuten  perniciösen,  wie  ich  sie  nennen  möchte  —  an- 
gehörten. Auch  in  diesen  Fällen  sehen  wir  die  nämlichen  Symptome 
die  Scene  einleiten.'  Mattigkeit  und  Schwere  der  Beine,  Spannung 
in  den  Waden,  Verminderung  der  Sensibilität,  leichte  Oedeme,  Herz- 
klopfen und  Oppression  treten  in  rascher  Folge  auf  und  nehmen 
schnell  zu.  Bereits  nach  einigen  Tagen  kann  die  Lähmung  der  Beine 
so  weit  vorgeschritten  sein,  dass  die  Kranken  an  das  Bett  gebannt 
sind.  In  andern  Fällen  dagegen  erreicht  dieselbe  während  des  ganzen 
Verlaufes  der  Krankheit  keine  so  hohen  Grade.  Schon  frühzeitig 
treten  die  Herzsymptome  in  den  Vordergrund  des  Krankheitsbildes. 
Herzklopfen,  Oppression,  Kurzathmigkeit  bilden  die  lästigsten  Sym- 
ptome. Der  Appetit  pflegt  sehr  bald  nach  Beginn  der  ELrankheit 
zu  schwinden,  dagegen  werden  die  Patienten  gewöhnlich  von  einem 
heftigen  Durste  gequält.     Die  Abnahme  der  Harnausscheidung  ist 
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schon  frühzeitig  eine  beträchtliche.   Das  Anasarka  kann  anf  geringe 
Orade  beschrftnkt  bleiben  oder  selbst  fehlen.    In  andern  Fällen  er- 
scheinen die  Kranken  am  ganzen  Körper  stark  geschwollen,  w&hrend 
f  FingereindrCLcke  nirgends  oder  nur  hier  und  da  auf  der  Haut  Gruben 

znrflcklassen:  der  Sitz  der  serösen  Transsudationen  ist  hier  vorzugs- 
weise die  Mnsculatur.  Flüssigkeitsansammlungen  im  Herzbeutel  und 
in  den  andern  serösen  Höhlen  sind  gewöhnlich  vorhanden,  in  der 
Regel  kommt  es  aber  nicht  zu  so  massenhaften  Ergüssen  wie  bei  der 
zuletzt  beschriebenen  Form.  Herzklopfen,  Athemnoth,  Oppression 
nehmen  stetig  zu,  während  sich  des  Kranken  eine  immer  stärker 
werdende  Unruhe  bemächtigt  Die  Hamsecretion  veraiecht  mehr  und 
mehr.  Häufig  stellt  sich  Würgen  und  Erbrechen  ein.  Der  Zustand 
des  Kranken  wird  immer  qualvoller  und  trostloser.  Buhelos  wirft 
er  sich  von  einer  Lage  in  die  andere,  Augen,  Mund  und  Nasenlöcher 
sind  weit  geöffnet,  der  Blick  stier  und  angstvoll,  die  Pupillen  er- 
weitert, die  Carotiden  klopfen,  die  Brust  arbeitet  ohne  Unterbrechung. 
Der  Puls  wird  immer  kleiner  und  kleiner,  schliesslich  unfühlbar. 
Das  Gesicht,  vorher  blass,  wird  cyanotisch.  Das  Bewusstsein  schwin- 
det, der  Kranke  wird  ruhiger,  schaumige  Flüssigkeit  tritt  vor  den 
Mund  —  noch  ein  paar  Augenblicke,  und  der  Tod  ist  erfolgt  Die 
Japaner  haben  schon  seit  Alters  für  diesen  terminalen  Symptomen- 
complex  die  Bezeichnung  Shiyo-shin  (»Das  Herz  wird  gestossen")^^). 
Derselbe  zieht  sich  bald  einige  Tage  lang  hin,  bald  führt  er  inner- 
halb weniger  Stunden  die  Katastrophe  herbei.  Manchmal  tritt  er 
plötzlich  im  Verlaufe  eines  vorher  scheinbar  leichten  Falles  ein. 

Der  ganze  Krankheitsverlauf  erstreckt  sich  bei  der  acuten  per- 
niciösen  Form  der  Kak*ke  über  ein  paar  Wochen  bis  Monate.    In 
dem  acutesten  Falle,  welchen  ich  beobachtete,  vergingen  vom  Auf- 
treten der  ersten  Symptome  bis  zum  Tode  13  Tage. 
Die  längste  Dauer  betrug  2  Monate. 

V.  Krankengeschichten. 

Als  Beispiele  der  im  Obigen  skizzirten  Formen  der  Kak-ke  mögen 
einige  in  kurzem  Auszuge  mitgetheilte  Krankengeschichten  dienen. 

Nr.  1.    Rudimentäre  Form. 

Fndsii,  ITjähriger  Schüler,  wurde  am  12.  Mai  1879  ins  Hospital 
aufgeDommen.    Er  gibt  an  früher  gesund  gewesen  zu  sein.    Im  März  vorigen 

18)  Das  Wort  Shiyo-shin  kommt  bereits  in  einem  chinesischen  Werke  aus 
dem  Anfange  des  12.  Jahrhunderts  vor.  In  dem  oben  erw&hnten  Kin-ki  (ci^.  200 
ii.Chr.)  findet  sich  für  denselben  Symptomencomplex  der  Ausdruck  Chiyu-shin, 
welcher  ungefähr  dieselbe  Bedeutung  hat 
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Jahres  kam  er  aas  seiner  Heimat,  einem  Dorfe  in  der  Nähe  von  Kioto, 
hierher,  um  die  deutsche  Schale  za  besnchen.  Im  folgenden  Aogast  litt 
er  znm  ersten  Male  an  leichter  Kak-ke.  Vor  372  Monaten  erkrankte  er 
von  Neuem  mit  Husten^  Auswurf,  Herzklopfen,  Mattigkeit  der  Unterschenkel, 
Spannung  in  den  Waden,  Abstumpfung  des  Gefflhls  an  den  unteren  Ex- 
tremitäten vom  untern  Drittel  des  Oberschenkels  an  abwärts  und  Oedem 
des  Unterschenkels  bei  längerem  Sitzen  auf  europäische  Weise  ^9).  2  Wochen 
später  verschwanden  alle  diese  Symptome  wieder.  Vor  15  Tagen  machte 
er  einen  Marsch  von  2  Ri  20).  Am  Abend  nach  demselben  fühlte  er  Mattig- 
keit der  Unterschenkel.  Den  nächsten  Morgen  bemerkte  er  Abstumpfung 
des  Gefühls  an  den  Unterschenkeki|  besonders  hinten,  sowie  an  den  Fnss- 
sohlen  und  Schwäche  der  ersteren,  so  dass  ihm  das  Gehen  schwer  wurde, 
und  beim  Gehen  fühlte  er  Spannung  in  den  Waden.  Nachmittags  bemerkte 
er  auch  an  den  Fingerspitzen  Verminderung  der  Sensibilität,  es  stellte  sich 
femer  allgemeine  Hitze,  Herzklopfen  bei  Bewegungen  und  Abnahme  des 
Appetits  ein.  Nach  5  Tagen  verschwand  das  Hitzegefühl  wieder  und  der 
Appetit  besserte  sich;  auch  die  übrigen  Symptome  wurden  etwas  leichter, 
bestehen  aber  noch  fort. 

Status  praesens  (13.  Mai).  Leidlich  kräftiger,  massig  anämischer 
Jüngling.  Temp.  37,2,  Puls  76,  dikrot.  Lungen  normal.  In  der  Herz- 
gegend diffhse  Pulsation  sichtbar.  Herzdämpfung  normal.  2.  Ton  über  den 
grossen  Arterien,  besonders  über  der  Pulmonaüs,  accentuirt  Der  Gang  ist 
stampfend,  die  Beine  werden  dabei  gespreizt,  die  Füsse  nur  wenig  gehoben 
und  nicht  in  der  normalen  Weise  vom  Boden  abgewickelt  Sensibilität 
an  den  Unterschenkeln  und  Füssen,  besonders  an  Waden  und  Fasssohlen, 
abgestumpft.  Patellarsehnenreflexe  fehlen.  Kraft  beider  Hände  (mit  dem 
Duchenne'schen  Dynamometer  gemessen)  =10  Kilogramm.  Körpergewicht 
37,1  Kgrm.  Ord. :  Argent.  nitr.  in  Pillenform.  —  Abends  Temp.  37,9,  Puls  78. 

14.  Mai.    Abends  Fieber:  Temp.  38,8,  Puls  96. 

15.  Mai.  Temp.  normal.  Pulsfrequenz  in  den  nächsten  Tagen  zwi- 
schen 80 — 108  schwankend. 

19.  Mai.     Gang  etwas  besser.    Kraft  der  Hände  zugenommen  (14). 

20.  Mai.    Abends  Temp.  38,0,  von  nun  an  normal. 

23.  Mai.  Seit  3  Tagen  Mattigkeit  der  Unterschenkel  stärker. 

25.  Mai.  Anästhesie  etwas  vermindert. 

26.  Mai.  Kraft  der  Hände  wieder  vermindert  (rechts  12,  links  13). 

27.  Mai.  Spannung  in  den  Waden  vermehrt. 

28.  Mal.  Appetit  schlecht.     Ord.:  Acid.  hydrochlor. 

3.  Juni.  Seit  seiner  Aufnahme  ist  Herzklopfen  nicht  wieder  einge- 
treten. Herzstoss  im  5.  Intercostalraum  innerhalb  der  Mammillarlinie,  difius. 
Schwache  Pulsation  im  3.  und  4.  Intercostabraum ,  sowie  im  Epigastrium 
sichtbar.  Herzdämpfung  reicht  nach  rechts  bis  zur  Mitte  des  Stemnms. 
Keine  Geräusche  am  Herzen;  2.  Pulmonalton  accentuirt    Puls  voll,  etwas 


19)  Die  gewohnheitsmässige  Sitzweise  der  Japaner  ist  folgende:  Sie  schlagen 
die  Untenchmkel  unter  die  Oberschenkel,  drehen  die  Füsse  nach  innen  und  bilden 
mit  den  beiden  nach  oben  gewandten  und  über  einander  gelegten  Fnsssohlen  einen 
Siti,  auf  dem  das  Gesäss  ruht. 

20)  1  japanischer  Ri »  3,927  Kilometer  wird  in  36  Gho  eingetheOt. 
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ge^MUiDt  Gang  normal;  beim  Gehen  Spannung  in  den  Waden.  Waden- 
mnskeln  hart,  auf  Druck  schmerzhaft ;  Überschenkelmuskeln  nicht.  Patellar- 
sehnenreflexe  fehlen.    Kraft  der  rechten  Hand  14,  der  linken  16. 

8.  Juni.  Körpergewicht  35  Kgrm.  Pulsfrequenz  sehwankend  (bis 
zum  Abgange)  70 — 102. 

17.  Juni.     Allgemeinbefinden  und  Appetit  besser. 

30.  Juni.  Seit  gestern  Morgen  geringes  Oedem  auf  beiden  Fuss- 
rücken.  Gestern  Abend  vorfibergehend  Herzklopfen  und  Pulsbeschleunigung. 
Pols  88,  ziemlich  voll  und  hart,  unregelmftssig.  Herzdämpfnng  normal, 
lieber  der  Pulmonalarterie  systolisches  Geräusch,  2.  Ton  accentuirt. 

14.  Juli.  Noch  geringes  Oedem  an  Ftlssen  und  Unterschenkeln.  Ex- 
tremitäten kräftiger.    Kraft  der  rechten  Hand  25,  der  linken  24. 

20.  Juli.     Oedem  vermindert. 

22.  Juli.     Oedem  verschwunden.     Keine  Klagen. 

27.  Juli.  Wirbelsäule  beim  Klopfen  mit  dem  Percussionshammer  nicht 
empfindlich.     Körpergewicht  38,6  Kgrm.    Tags  darauf  Abgang. 

Nr.  2.     Uebergangsform. 

Maida,  17 jähriger  Schttler,  seit  4  Jahren  in  Kioto  wohnhaft.  Von 
UDbedeutenden  Erkrankungen  abgesehen  früher  gesund.  Im  Sommer  1879 
leichte  Kak-ke.  Erkrankte  Ende  Juli  1880  mit  allgemeinem  Unwohlsein, 
deprimhrter  Gemflthsstimmung,  Mattigkeit,  Abstumpfung  des  Gefühls  und 
Oedem  der  Unterschenkel.  Allmählich  Zunahme  dieser  Symptome;  ni|ch 
kurzer  Zeit  Sensibilität  bis  zu  den  Oberschenkeln  hinauf  und  auch  an  den 
Händen  vermindert.  Dazu  gesellten  sich  Spannungsgefühl  in  den  Waden, 
dampfe  Schmerzen  in  den  Unterschenkeln,  Kraftlosigkeit  der  Beine,  Störung 
des  Gangs,  Herzklopfen,  Kurzathmigkeit,  Oppression  in  der  Brust,  Husten 
mit  geringem  Auswurf,  Abnahme  des  Appetits,  Stuhlverstopfung,  Vermin- 
derung der  Hammenge,  Hitze,  Purst,  Schweiss,  allgemeine  Schwäche.  Er 
setzte  daher  Anfang  August  seine  Arbeit  ans.  Mitte  August  Besserung. 
Am  1.  September  besuchte  er  wieder  die  Schule.  Darauf  Zunahme  aller 
Symptome.  Seit  dem  5.  September  kann  er  nur  mit  fremder  Hülfe  gehen. 
9.  September  Aufnahme  ins  Hospital. 

Status  praesens  am  9.  September.  Kräftig  gebaut,  gut  ernährt, 
massig  anämisch.  An  den  Unterschenkeln  geringes  Oedem.  Temp.  37,0, 
Puls  120  (s.  Taf.  U.  Pulscurve  No.  8).  Resp.  26.  Im  3.  bis  5.  Intercostal- 
räume  starke,  im  Epigastrium  bis  zum  Nabel  herab  schwache  Pulsation  sicht- 
bar. Herzstoss  an  normaler  Stelle.  Herzdämpfung  normal.  Herztöne  laut,  an 
der  Mitralklappe  schwaches  systolisches  Geräusch.  Lungen  normal.  Kör- 
pergewicht 54,24  Kgrm.  Ord.:  Inf.  Fol.  Digitalis  (1,0);  Campher  (1 :4 
Ol.  Amygd.)  2 stündlich  1  Pravaz'sche  Spritze  subcutan;  Milch.  —  Nach- 
mittags 1  Uhr  Temp.  38,2,  Abends  7  Uhr  37,7. 

10.  Sept.  In  der  Nacht  vorflbei^ehende  Zunahme  des  Herzklopfens 
und  der  Oppression.  Heute  Morgen  befindet  sich  Patient  viel  leichter. 
Appetit  noch  schlecht,  seit  gestern  Morgen  kein  Stuhl.  Temp.  37,5,  Puls  102, 
kräftiger  als  gestern  (s.  Pulscurve  No.  9).  Haut  feucht,  im  Gesicht  Schweiss- 
tropfen.  Zunge  ohne  Belag.  Carotidenpulsation  ziemlich  stark.  Athmung 
abdominal,  ruhig,  24  Athemzflge  in  der  Minute.  In  der  Herzgegend  schwache 
diAise  Pulsation,   das  Epigastrium  pulsirt  in  grosser  Ausdehnung.    Herz« 
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stOBS  an  normaler  Stelle,  nicht  verstärkt.  Dämpfung  nicht  vergrössert. 
1.  Ton  Aber  der  Mitral-  und  Tricnspidalklappe  verstärkt  und  unrein.  Leib 
im  untern  Theil  aufgetrieben,  bei  Druck  empfindlich.  Kein  Ascites.  Kraft 
der  rechten  Hand  22,  der  linken  24.  Waden  weich,  auf  Druck  schmerz- 
haft, auch  die  Oberschenkelmuskeln  an  der  innem  und  hintern  Seite  em- 
pfindlich. Sehnenreflexe  fehlen.  4.  bis  5.  Brustwirbel  beim  Klopfen  mit 
dem  Fercussionshammer  empfindlich.  In  16  Stunden  510  Ccm.  Harn,  brftnn- 
lichgelb,  klar,  stark  sauer,  ohne  Eiweiss;  spec.  Gew.  1026.  —  Abends 
Temp.  38,0. 

1 1.  Sept.  Seit  heute  Nacht  Befinden  wieder  etwas  schlechter.  Schwäche 
der  Beine  vermehrt.  Oppression  im  Epigastrinm.  Herzklopfen  vermindert, 
Puls  86,  kräftiger  (s.  Pulscurve  No.  10).  Harn  420  Gem.,  spec.  Gew.  1027. 
Temp.  Morgens  37,3,  Abends  37,1. 

12.  Sept.  Seit  vergangener  Nacht  öfters  Husten  ohne  Auswurf.  Herz- 
klopfen und  andere  Symptome  etwas  vermindert.  Auf  den  Lungen  nichts 
nachweisbar.  Befund  am  Herzen  wie  gestern  (s.  Pulscurve  No.  11).  Harn 
850  Ccm.,  spec.  Gew.  1024;  minimale  Spuren  von  Eiweiss.  Temp.  Mor- 
gens 37,0,  Abends  37,5;  von  nun  an  fieberlos. 

13.  Sept.  Der  Husten  besteht  noch  fort  und  ruft  Oppression  hervor. 
Puls  84  (s.  Pulscurve  No.  12).  Oedem  verschwunden.  Harn  hellgelb, 
550  Ccm,  spec.  Gew.  1009.     Ord.:  Campher  3  Spritzen  pro  Tag.  Morph. 

14.  Sept.  Befinden  etwas  besser.  Puls  84  (s.  Pulscurve  No.  13). 
Harn  700  Ccm.,  spec.  Gew.  1023. 

15.  Sept.  Bisweilen  Druckgeftlhl  im  Epigastrium.  Harn  1320  Ccm., 
spec.  Gew.  1012,     Ord.:  Campher  2  mal  täglich. 

16.  Sept.  Puls  72  (s.  Pulscurve  No.  14).  Harn  bernsteingelb,  1280  Ccm., 
spec.  Gew.  1012.  Ord.:  Digitalis  und  Campher  ausgesetzt;  Portwein, 
Galvanisation  der  Eztremitätennerven. 

17.  Sept.  Noch  etwas  Husten;  Herzklopfen  und  Oppression  fast  ver- 
schwunden. Puls  66.  In  der  Herzgegend  keine  Pulsation  sichtbar.  Herz- 
stoss  an  normaler  Stelle  fühlbar.  Percnssion  und  Auscultation  normal. 
N.  radialis  sin.,  N.  cruralis  dexter,  beide  Nn.  ischiadici  und  peronei  auf 
Druck  schmerzhaft.  Sehnenreflexe  fehlen.  1.  bis  4.  und  6.  Brustwirbel 
etwas  empfindlich.     Harn  1250  Ccm.,  spec.  Gew.  1014. 

18.  Sept.  Husten  fast  verschwunden,  Appetit  besser.  Puls  Morgens 
72,  Abends  64  (s.  Pulscurve  No.  15).  Harn  1030  Ccm.,  spec.  Gew.  1012. 
Ord.:  Morph,  ausgesetzt;  Pil.  Chin.  ferrat. 

19.  Sept.  Körpergewicht  50,48  Kgrm.  Harn  1430  Com.,  spec. 
Gew.  1011. 

20.  Sept.  Morgens  Temp.  35,8,  Puls  60.  Leib  auf  Druck  noch 
etwas  schmerzhaft  (Muskeln?).     Harn  2230  Ccm.,  spec.  Gew.  1008. 

21.  Sept.  Puls  60—64  (s.  Pulscurve  No.  16).  Harn  2250  Ccm., 
spec.  Gew.  1008. 

22.  Sept.  Subjectives  Befinden  besser.  Schwäche  der  Beine  etwas 
vermindert.    Herz  normal.  Puls  64 — 78.  Harn  1700  Ccm.,  spec.  Gew.  1010. 

23.  Sept.  Klagt  Aber  Schmerzen  an  Händen  und  Füssen,  besonders 
Nachts.  An  der  Innenfläche  des  rechten  Oberschenkels  beginnender  Fu- 
runkel.    Puls  72—76  (s.  Pulscurve  No.  17).   Harn  1650  Ccm.,  spec.  Gew. 
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1011.  Ord. :  Spir.  camph.  zu  Einreibangen  an  Händen  und  Fassen ;  kalte 
Umschläge  anf  den  Fnrankel. 

24.  Sept  In  letzter  Nacht  Schmerzen  leichter.  In  der  Ruhe  kein 
Herzklopfen.  Puls  74.  Schwäche  und  Anästhesie  der  untern  Extremitäten 
gebessert.     Kann  ohne  Stfltze  eine  kleine  Strecke  gehen.    Abgang. 

9.  Oot.  Stellt  sich  in  der  Poliklinik  vor.  Befinden  besser.  Herz- 
klopfen nur  beim  Aufstehen  und  bei  Schreck.  Beine  kräftiger,  Schmerzen 
vermindert.  Furunkel,  welcher  bald  nach  Abgang  von  selbst  aufgebrochen, 
bereits  geheilt  Patient  sieht  noch  etwas  blass  aus.  Puls  84,  weich.  Gang 
noch  gestört,  die  Beine  werden  gespreizt,  die  Sohle  nur  wenig  erhoben  und 
der  Fnss  nicht  normal  vom  Boden  abgewickelt.  Waden  auf  Druck  noch 
schmerzhaft    Sehnenreflexe  fehlen,  Wirbelsäule  nirgends  empfindlich. 

Nr.  3.    Atrophische  Form  leichteren  Grades, 

8  an  ad  a,  29  jähriger  Reishändier  aus  der  Provinz  Noto,  stellte  sich 
zuerst  am  19.  September  1879  in  der  Poliklinik  vor.  Vor  13  Jahren  litt 
er  an  Syphilis,  vor  9  Jahren  an  Wechselfieber ,  noch  nicht  an  Kak-ke. 
Erkrankte  Ende  August  im  Bade  Yamanaka,  wohin  er  vor  der  Cholera 
geflflchtet  war  und  wo  er  die  wannen  Bäder  brauchte,  nachdem  er  schon 
einen  Monat  vorher  an  Magenbeschwerden  gelitten,  seit  2 — 3  Wochen  ohne 
Veranlassung  ein  Bubo  in  der  rechten  Leistengegend  sich  entwickelt  hatte 
und  in  den  letzten  4  Tagen  Durchfall  vorausgegangen  war,  an  Wechsel- 
fieber. Die  Anfälle  traten  nnregelmässig  alle  2—3  Tage  anf  und  wieder- 
holten sich  bis  jetzt.  Am  8.  Sept  gesellte  sich  Spannung  und  Ziehen  an 
der  hinteren  Fläche  der  unteren  Extremitäten  hinzu.  Seit  dem  13.  Sept 
Gefflhl  am  Unterldb  und  an  den  Beinen  abgestumpft,  nach  dem  Sitzen 
Geffihl  von  Tanbsein  in  den  Beinen,  Oberschenkel  bei  Druck  empfindlich, 
Gehen  erschwert  Am  14.  Sept.  reiste  er  von  Yamanaka  ab  und  kam 
gestern  in  Kioto  an. 

Status  praesens  am  9.  Sept  Leidlich  ernährter  Mann.  Anämie 
massigen  Grades.  Zur  Zeit  kein  Fieber.  Puls  120,  klein,  weich.  Zunge 
etwas  belegt.  Jetzt  keine  Magenbeschwerden  mehr.  Rechter  Ventrikel  dila- 
tirt  Am  Herzen  keine  Geräusche  zu  hören.  Lunge  normal.  Milz  8V2- 
Bubo  in  der  rechten  Inguinalgegend,  ftlr  welchen  sich  keine  Ursache  nach- 
weisen lässt  Kann  nur  von  2  Leuten  gefahrt  mit  Mühe  ein  paar  unsichere 
Schritte  machen,  er  spreizt  dabei  die  Beine,  setzt  die  Fasse  auswärts  und 
schleift  sie  auf  dem  Boden  hin.  In  der  Rflckenlage  ist  er  nicht  im  Stande, 
die  Beine  von  der  Unterlage  zu  erheben.  Muskeln  der  unteren  Extremi- 
täten schlaff  und  weich,  besonders  die  der  Oberschenkel  anf  Druck  sehr 
schmerzhaft;  jede  Bewegung  verursacht  ihm  Schmerzen.  Patellarsehnen- 
reflexe  fehlen.  Rohe  Kraft  der  oberen  Extremitäten  ebenfalls  vermindert 
(die  der  rechten  Hand  22,  der  linken  21);  Muskeln  nicht  empfindlich. 
3.  bis  5.  Brustwirbel  empfindlich.  Harn  eiweissfrei.  Ord.:  Chinin;  Jod- 
glycerin  zum  Bepinseln  des  Bubo. 

24.  Sept  Fieber  verschwunden,  Allgemeinbefinden  und  Appetit  besser. 
Gehen  etwas  erleichtert.  Heben  der  Beine  beim  Liegen  möglich.  Auch 
obere  Extremitäten  etwas  kräftiger.  Herz  und  Puls  wie  frUber.  Beim 
Gehen  leichtes  Herzklopfen.  Bubo  kleiner,  weicher.  Ord.:  Galvanisation 
der  Extremitätennerven. 
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26.  Sept.  Die  Schwäche  der  Beine  hat  wieder  etwas  zugenommen. 
Kein  Herzklopfen.    Ord.:  Chinin  ansgesetzt;  Fermm. 

6.  Oct.  Bedeutende  Besserung.  Kann  jetzt  eine  kleine  Strecke  ohne 
fremde  Hfllfe  gehen.  Beim  Gehen  und  auch  zuweilen  in  der  Ruhe  noeh 
Ziehen  an  der  Beugeseite  der  Oberschenkel.  Hier  Muskeln  bei  Druck 
schmerzhaft,  weniger  die  der  Waden.  Patellarsehnenreflexe  fehlen  noch. 
10.  Brustwirbel  empfindlich.  In  letzter  Zeit  bisweilen  Völle  in  der  Magen- 
gegend.   Zunge  rein. 

17.  Oct  Legt  jetzt  mit  Hälfe  des  Stockes  schon  kleine  Wege  zurück. 
Links  untere  Extremität  entschieden  schwächer  als  rechts.  Waden  bei 
Druckempfindlich,  beide  Mm.  gastrocnemii  intern!  hart.  Puls  118.  Weder 
Herzklopfen,  noch  Magensymptome.     Ord.:  Ferrum  und  Digitalis. 

23.  Öct.    Gestern  spontaner  Auf bruch  des  Bubo.  Ord.:  Carbolverband. 

26.  Nov.  Kommt  von  seiner  5  Cho^o^  entfernten  Wohnung  zu  Fnss 
ohne  Stock.  Waden  auf  Druck  noch  etwas  empfindlich,  Mm.  gastrocnemii 
int  noch  hart  Nur  an  den  Waden  Sensibilität  noch  nicht  ganz  normal. 
Wirbelsäule  nirgends  empfindlich. 

12.  Jan.  Die  Galvanisation  wurde  bis  Mitte  December  regelmässig 
fortgesetzt,  dann  blieb  Patient  weg.  Im  December  hatte  er  die  Ruhr,  trotz- 
dem immer  fortschreitende  Besserung.  Bubo  erst  Anfang  dieses  Monats 
geheilt  Klagt  jetzt  noch  über  Mattigkeit  der  Beine,  besonders  beim  Trep- 
pensteigen und  Niederhocken.  Gesichtsfarbe  gesund.  Linke  untere  Extra- 
mität  noch  etwas  schwächer  als  rechte.  Waden  nicht  mehr  empfindlich, 
Härte  der  Mm.  gastrocnemii  intemi  verschwunden.  Händedruck  kräftig 
(beiderseits  28).     Herz  normal. 

21.  Febr.  Seit  ca.  20.  Jan.  alle  Beschwerden  verschwunden.  Patellar- 
sehnenreflexe fehlen  noch.     Wirbelsäule  nirgends  empfindlich. 

Nr.  4.    Atrophische  Form. 

Yamada,  4 2 jähriger  Vornehmer  ans  einem  Dorfe  nahe  bei  Kioto, 
aufgenommen  den  13.  September  1878.  Seit  Kindheit  schwächlich,  aber 
sonst  bisher,  von  zeitweiliger  leichter  Dyspepsie  abgesehen,  gesund.  Be- 
merkte Anfang  Juli  Verminderung  der  Sensibilität  an  beiden  Waden  und 
an  der  inneren  Seite  der  Unterschenkel  ohne  weitere  Beschwerden.  Die 
Anästhesie  breitete  sich  allmählich  aus  und  erstreckte  sich  Anfang  August 
über  den  ganzen  Unterschenkel  und  Fnssrücken.  Zu  dieser  Zeit  legte  er 
einen  Weg  von  1  Ri  zu  Fuss  zurück.  Am  folgenden  Tage  Spannung  und 
Schmerzen  in  den  Beinen,  Schwäche  der  letzteren.  Gehen  daher  erschwert, 
gleichzeitig  Ausbreitung  der  Anästhesie  auf  den  Unterleib,  schlechter  Appetit» 
Stuhlverstopfung.  Die  Schwäche  der  Beine  nahm  immer  mehr  zu,  seit 
14  Tagen  ist  er  nicht  mehr  fUig  zu  gehen,  und  auch  an  den  Fingerspitzen, 
später  auch  am  Oberarm  zeigte  sich  das  Gefühl  abgestumpft '  Seit  2  Wochen 
allmählich  zunehmende  Heiserkeit.  Seit  8  Tagen  Lähmung  der  oberen  Ex- 
tremitäten. Seit  5  Tagen  Sensibilität  in  der  Umgebung  des  Mundes  abge- 
stumpft. Gleichzeitig  wurde  eine  geringe  Schwellung  des  Gesichts  bemerkt, 
welche  sich  aber  nach  3  Tagen  wieder  verlor.    Femer  seit  5  Tagen  Kurz- 
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alhmigkeit  bei  Bewegungen.  An  seinem  Hani  nahm  Patient  niemals  eine 
Yerinderong  wahr. 

Status  praesens  am  13.  September.  Grosser,  gradl  gebanter,  ab- 
gemagerter Mann.  Gesicht  nnd  Schleimhäute  blass.  Rein  Oedem.  Tem- 
peratur normal.  Pnls  etwas  klein,  weich,  78.  Respiration  nicht  beschleo- 
nigt,  mhig.    Langen  nnd  Hen  normal. 

N.  facialis  beiderseits  paretisch,  links  vorwiegend  im  oberen  Theile, 
rechts  im  mittleren.  An  Kinn  nnd  Mundwinkeln  fortwährend  leichte  Zuck- 
nngen  sichtbar.  Die  Zunge,  welche  belegt  und  etwas  geschwollen  ist,  wird 
gerade  heransgestreckt  und  gut  bewegt  Auch  weicher  Gaumen  normal 
beweglich.  Stimme  schwach  und  klanglos;  der  Kranke  muss  sich  beim 
Sprechen  sehr  anstrengen.  Thorazbewegungen  und  Bauchpresse  nicht  ge- 
stört. Aufrichten  im  Bett  ohne  fremde  Hflife  unmöglich.  Hftnde  und  Finger 
leicht  gebengt  und  activ  aus  dieser  Stellung  fast  gar  nicht  herauszubringen ; 
passive  Bewegungen  nicht  behindert.  Uebrige  Bewegungen  der  oberen  Ex- 
tremitäten möglich,  aber  schwach;  Beuger  stärker  als  Strecker.  Vorder- 
armmnskeln  auf  Druck  etwas  empfindlich.  Untere  Extremitäten  können  nur 
mit  grosser  Anstrengung  etwas  gestreckt  nnd  gebeugt  werden;  auch  hier 
Lähmung  der  Strecker  stärker  als  die  der  Beuger.  Vollständige  Streckung, 
auch  passive,  wegen  des  Eintretens  heftiger  Schmerzen  an  der  hinteren 
Fläche  der  Oberschenkel  unmöglich,  besonders  links.  Zehen  etwas  beweg- 
lich, Fussgelenke  dagegen  nicht  Passive  Dorsalflexion  des  Fnsses  schmerz- 
haft Muskehi  schlaff,  weich,  auf  Druck  schmerzhaft,  besonders  an  den 
Waden. 

Sensibilität  an  den  Extremitäten,  am  Rumpf  bis  etwa  zur  Höhe  der 
Brustwarzen  und  um  den  Mund  herum  abgestumpft ,  überall  aber  werden 
leichte  Berfihrungen  mit  dem  Finger  noch  empfanden.   Sehnenreflexe  fehlen. 

Harn  eiweissfrei.  Stuhl  sehr  träge,  bisher  immer  nur  auf  Carlsbader 
Salz  erfolgt. 

Ord.:  Faradisation  der  Muskeln  (damals  stand  uns  noch  keine  con- 
stante  Batterie  zur  Verfflgung);  Klysmata;  Portwein. 

Die  Temperatur  war  während  des  ganzen  Verlaufes  mit  Ausnahme 
eines  Abends  (17.  Oct  38,2)  normal;  die  Pulsfrequenz  schwankte  von  60 
bis  104,  die  Zahl  der  Athemzflge  von  16—24. 

Am  13.  und  14.  Sept.  je  einmal  Betentio  urinae,  so  dass  katheterisirt 
werden  mnsste.  Sonst  Urinexcretion  nicht  gestört  24  stflndige  Hammenge 
bis  Ende  September  410—1420  Gem.,  Mittel  1076 ;  spec.  Gew.  1007—1020. 
Stuhl  erfolgte  in  den  ersten  Tagen  auf  Kljsmata  und  Ol.  Ricini,  später 
spontan. 

16.  Sept  und  folgende  Tage  geringe  Zahnfleischblutungen  (die  Patient 
schon  Mher  bisweilen  gehabt  hatte),  nach  Bepinselungen  mit  Tct  Ratanhae 
versehwindend. 

24.  Sept  Sensibilität  an  Glicht,  Rumpf  und  unteren  Extremitäten 
gebeasert,  an  oberen  im  Gleichen.    Auch  Stimme  besser. 

27.  Sept  Facialisparese  gebessert.  Muskelspannungen  an  den  Beinen 
etwas  vermindert. 

30.  Sept  Lähmung  der  Extremitäten  noch  im  Gleichen.  Im  Gesicht 
und  am  oberen  Theile  des  Rumpfes  normale  Sensibilität  zurflckgekehrt;  in 
ersterem  Geftlhl  nur  noch  abgestumpft,  wenn  es  kalt  ist   Ord.:  ülocarpin. 
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1.  Oot.  Seit  3  Tagen  zeitweise  Gefflhi  von  Piri-piri  (s.  anten)  an 
der  unteren  Hälfte  beider  Unterschenkel  nnd  beiden  Füssen,  seit  letzter 
Nacht  vermehrt  nnd  bleibend. 

2.  Oct.  Pilocarpin  ruft  Iftstlges  Würgen  nnd  Erbrechen  hervor,  wird 
daher  ausgesetzt     Ord.:  Schwitzbäder. 

4.  Oct.  Seit  gestern  Gefühl  von  Piri-piri  fast  verschwunden;  Gefühl, 
als  ob  im  Bauche  von  links  unten  nach  dem  Epigastrium  eine  kleine  Stange 
emporsteige. 

6.  Oct  Seit  gestern  Sensation  im  Leibe  verschwunden.  Nach  dem 
Bade  Gefühl  von  Piri-piri. 

7.  Oct.    Letzteres  Gefühl  verschwunden. 

9.  Oct  Ord.:  Galvanisation  des  Rückenmarks  nebst  Faradisation 
der  Extremitäten. 

14.  Oct.  Facialisparese  verschwunden.  Lähmung  der  Hände  nnd 
Finger  ein  wenig  gebessert.  Rechte  Hand  kann  einen  schwachen  Druck 
ausüben,  linke  dagegen  gar  nicht.  Muskeln  der  oberen  Extremitäten  schkff, 
abgemagert,  am  Ober-  und  Vorderarm  beiderseits  in  gleichem  Grade.  Daumen- 
und  Kleinfingerballen  links  bedeutend  stärker  abgemagert  als  rechts,  da- 
gegen rechte  Interstitien  zwischen  den  Metacarpalknochen  deutlicher  sichtbar. 
Vorderarmmuskeln  vorzugsweise  der  Radialseite,  besonders  links,  auf  Druck 
schmerzhaft.  Lähmung  der  unteren  Extremitäten  unverändert  Muskeln  der- 
selben in  hohem  Grade  abgemagert,  links  stärker  als  rechts,  schlafiT,  weich. 

17.  Oct  Patient  nahm  bis  heute  täglich  ein  Schwitzbad,  welches  gut 
vertragen  wurde.  Hammenge  während  dieser  Zeit  910  Ccm.  (Minimum  610, 
Maximum  1220  Ccm.);  spec.  Gew.  1012—1023. 

22.  Oct  Wenn  es  kalt  ist,  hat  Patient  an  Rumpf  nnd  Extremitäten 
das  Gefühl,   als  ob  er  seine  Kleider  auf  die  nasse  Haut  angezogen  habe. 

24.  Oct.     Heute  keine  Sensationen. 

25.  Oct     Dieselbe  Sensation  wie  am  22. 

26.  Oct  Seit  gestern  wieder  zeitweise  Gefühl  von  Piri-piri  an  Unter- 
schenkeln, Füssen,  Vorderarmen  und  Händen. 

29.  Oct.  Letzteres  wechselt  ab  mit  einem  Gefühle  von  Eingeschnürt- 
werden  des  Oberbauchs  (des  Thoraxrandes  bis  zur  Seitenwand). 

4.  Nov.  Die  Abmagerung  der  Extremitäten  hat  noch  zugenommen. 
In  5  Wochen  haben  die  Unterschenkel  3^2,  der  rechte  Oberschenkel  4V2 
und  der  linke  5  Cm.  an  Umfang  verloren. 

9.  Nov.     Sensationen  verschwunden. 

14.  Nov.    Sensibilität  etwas  gebessert 

15.  Nov.  Harnmenge  vom  19.  Oct.  bis  heute  770  —  2200  Gem.,  im 
Mittel  1240  Ccm.;  spec.  Gew.  1009—1017. 

17.  Nov.  Seit  2  Tagen  Gefühl  von  Völle  in  der  Magengegend,  isat 
und  trinkt  daher  weniger.  Körpergewicht  39,5  Kilo ;  Verlust  in  1 72  Monat 
4,2  Kilo. 

18.  Nov.  Konnte  gestern  Abend  zum  ersten  Male  auf  dem  Bdden 
herumkriechen  und  ins  Bett  klettern. 

20.  und  21.  Nov.  Leichte  Diarrhoe;  Stühle  enthalten  etwas  eitrigen 
Schleim  und  Blut     Ord.:  Tanninklystiere. 

22.  Nov.  Harnmenge  vom  16.  bis  heute  430 — 720  Ccm.,  im  Mittel 
520  Ccm.;  spec.  Gew.  1015 — 1029. 
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23.  Nov.  Fflhlt  Bich  seit  gestern  bedeutend  wohler.  Keine  Magen* 
nnd  Darmbeschwerden  mehr.  Appetit  gut.  Kann  besser  herumkriechen. 
Stimme  lauter.     Harn  1680  Gem.;  spec.  Gew.  1009. 

24.  Nov.    Hat  in  letzter  Woche  fast  V2  Kilo  an  Gewicht  zugenommen. 

26.  Nov.  Bewegungen  im  Handgelenke  jetzt  ausführbar,  rechts  leichter 
als  links.  Die  Finger  können  gebeugt,  aber  noch  nicht  vollständig  ge- 
streckt werden.  Heben,  Beugen  und  Strecken  der  unteren  Extremitäten 
möglich.  Streckung  des  linken  Beines  wegen  des  Eintretens  heftiger  Schmer- 
zen in  den  sich  spannenden  ünterschenkeibeugem  nicht  vollkommen  aus- 
fahrbar. Rechtes  Fussgelenk  einigermaassen,  linkes  dagegen  fast  gar  nicht 
beweglich.  Passive  Dorsalflexion  des  Fusses,  besonders  links,  noch  schmerz- 
haft. Der  Umfang  des  Gliedes  hat  ein  wenig  zugenommen.  Muskeln  an 
der  Radialseite  des  Vorderarms,  Wadenmuskeln  und  Muskeln  an  der  hin- 
teren Fläche  der  Oberschenkel  noch  auf  Druck  schmerzhaft;  Hyperästhesie 
links  stärker. 

27.  Nov.  Harn  vom  24.  bis  heute  1130 — 1320  Gem.;  im  Mittel 
1250  Gem.;  spec.  Gew.  1010—1012. 

23.  Dec.  Seit  einigen  Tagen  Sensibilität  bedeutend  gebessert;  jetzt 
nur  noch  an  den  Augenlidern,  am  untern  Theile  der  Vorderarme  und  an 
den  Knieen  Gefflhl  abgestumpft. 

27.  Jan.  1879.  Kann  jetet  die  rechten  Finger  vollkommen  strecken, 
die  linken  noch  nicht.  Kraft  auch  der  rechten  Hand  noch  gering.  Stehen 
noch  nicht  möglich.  Bewegungen  der  Fflsse  schwach.  Muskeln  an  der 
Bengeseite  der  unteren  Extremitäten  und  auch  an  der  Streckseite  des  rechten 
Unterschenkels  hyperästhetisch.  An  Unterschenkeln  und  Füssen  Gefflhl 
noch  nicht  normal;  nur  wenn  es  kalt  ist,  Gefflhl  von  Piri-piri  an  den 
Fflssen.  Puls  durchschnittlich  von  normaler  Frequenz,  weich.  Herz  normal. 
Appetit  gnt,  Stuhl  in  letzter  Zeit  wieder  verstopft. 

14.  Febr.  Kann  jetzt  stehen  und  mit  Hfllfe  zweier  Krücken  aus 
einem  Zimmer  ins  andere  gehen.     Geht  ab. 

Nr.  5.    Atrophische  Farm. 

Zuen,  28 jähriger  Wagenzieher  aus  einem  3 Vi  Ri  ^on  Kioto  entfern« 
ten  Dorfe,  war  früher,  abgesehen  von  einem  Schanker  und  zweimaligen 
absoedirenden  Bnbonen,  gesund.  Im  Mai  1877  zog  er  sich  durch  einen 
Sprung  ans  der  Höhe  eine  Verletzung  des  rechten  Fusses  zu,  wegen  deren 
er  3  Wochen  im  hiesigen  Hospital  lag ;  seit  dieser  Zeit  ist  sein  rechtes  Bein 
schwächer  als  das  linke.  In  den  3  letzten  Jahren  litt  er  jährlich  an  leichter 
Kak-ke.  Anfang  September  1879  stellte  sich  wieder  Oedem  und  Mattig- 
keit der  Unterschenkel  und  Spannung  in  den  Waden  ein.  Er  setzte  aber 
trotzdem  seine  Beschäftigung  nicht  ans.    Anfang  October  verschwand  das 

i  Oedem  wieder.  Am  9.  Oct  bekam  er  Nachmittags  plötzlich  Frost,  welcher 
1  —  2  Stunden  dauerte  und  von  Hitze  und  Schweiss  gefolgt  war.    Den 

ii  nächsten  Morgen  ftlhlte  er  sich  wieder  wohl.  In  den  folgenden  Tagen  trat 
täglich  ein  solcher  Anfall  ein.    Am  12.  Oct.  Nachmittags  stellte  sich  aber- 

>i  mala  Frost  ein,  darauf  brennende  Hitze,  nnd  der  Patient  begann  zu  deliriren, 
war  sehr  unruhig,  schrie  und  lief  umher.    Erst  nach  3  Tagen  verschwan- 

el  den  Delirien  nnd  Unruhe  wieder.  Nach  Rückkehr  des  Bewusstseins  be- 
i  merkte  er,  dass  Arme  und  Beine  gelähmt  waren ;  er  war  nicht  mehr  ffthig 
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sa  gehen.  lo  den  nächsten  Tagen  machte  die  Lähmung  noch  weitere  Fort- 
schritte bis  zn  dem  Grade,  welcher  noch  jetzt  besteht.  Das  Gefdhl  von 
brennender  Hitze  nahm  dagegen  allmählich  ab  nnd  verschwand  bis  Ende 
October  ganz.  Seit  der  Erkrankung  magerte  er  allmählich  ab  und  fohlte 
sich  allgemein  matt.  Störungen  der  Sensibilität  bemerkte  er  nicht,  aber 
die  Extremitäten  wurden  nnd  sind  noch  jetzt  der  Sitz  von  heftigen  Schmer- 
zen, welche  selbst  bei  leichten  Bewegungen  und  Bertlhrungen  auftreten. 
Am  3.  Nov.  stellten  sich  Schmerzen,  Schwellung  und  Rdthung  des  linken 
Elleubogengelenks,  nach  unten  bis  zur  Hand  herab  sich  ausdehnend,  ein. 
Nachdem  er  örtlich  Lackeinpinselungen  und  Blutegel  ohne  Erfolg  angewandt 
hatte,  nahmen  allmählich  von  selbst  Schwellung  und  Schmerzen  ab,  so  dass 
er  jetzt  bei  ruhigem  Verhalten  schmerzlos  ist,  aber  er  klagt  Hber  Jucken 
daselbst.  Der  Appetit,  welcher  zu  Anfang  der  Erkrankung  schlecht  war, 
ist  jetzt  gut,  desgleichen  der  Stuhl;  anfangs  bestand  massige  Diarrhoe. 
Seit  Mitte  November  will  er  eine  Zunahme  seines  vorher  in  normaler  Menge 
entleerten  Harns  bemerkt  haben.  Er  ist  Potator.  Am  27.  Nov.  wurde  er 
ins  Hospital  anfgenommen. 

Status  praesens  am  l.December.  Mittelgrosser,  leidlich  kräf- 
tiger Mann.  Extremitäten  stark  abgemagert;  Muskeln  derselben  weich,  anf 
Druck  schmerzhaft.  Bauch-  nnd  Brustmuskeln  ebenfalls  empfindlich.  Unter- 
hautzellgewebe  leidlich  fettreich ;  kein  Oedem.  Haut  trocken,  an  den  Extre- 
mitäten, besonders  an  den  Oberarmen  und  Unterschenkeln,  von  verringerter 
Elasticität.  Temperatur,  wie  während  der  ganzen  Zeit  der  Beobachtung, 
normal.  Puls  voll,  beschleunigt  (96);  die  Frequenz  wird  während  der  Be- 
handlung allmählich  normal.  Arterien  rigid.  Gesicht  durch  zahllose  er- 
weiterte kleine  Gefässe  geröthet.  Schleimhäute  von  normaler  Farbe.  Zunge 
belegt,  etwas  geschwollen.  Thorax  ziemlich  gut  gebaut  Herzstoss  weder 
sieht-  noch  fühlbar;  geringe  epigastrische  Pulsation.  Luagengremen  er- 
weitert, Herz  fiberlagert.    Herztöne  schwach,  keine  Geräusche. 

Linke  Ellenbogengelenkgegend  stark  geschwollen,  roth  und  heiss ;  die 
Schwellung  setzt  sich  auf  den  Oberarm  nnd  den  obern  Theil  des  Vorder- 
arms fort.  Bewegungen  des  Gelenks  wie  der  ganzen  Extremität  behindert, 
schmerzhaft.  Bewegung  der  rechten  Hand  und  Finger  unmöglich,  andere 
Bewegungen  ausfahrbar,  aber  schwach.  Beim  Ausstrecken  des  rechten  Vor- 
derarms tritt  Gontraction  im  Biceps  ein,  bei  vollständiger  Streckung  Schmer- 
zen in  den  Muskein. 

Die  Beine  können  etwas  von  der  Unterlage  erhoben  und  in  Hflft- 
und  Kniegelenken  Bewegungen  ausgefQhrt  werden.  Fflsse  und  Zehen  da- 
gegen unbeweglich.  Erstere  in  Varo-equinns-Stellnng.  Patellarsehnenreflexe 
fehlen. 

Die  24  stttndige  Hammenge  beträgt  meist  Ober  1  Liter  (Maximum  1600, 
Minimum  650  Gem.);  spec.  Gew.  meist  erhöht,  1015—1026.  Mehrere  Maie 
werden  Spuren  von  Eiweiss  gefunden. 

Ord.:  Acid.  salicyl.;  kalte  Umschläge  auf  das  entzfindete  Gelenk  (seit 
27.  Nov.);  Galvanisation  der  Extremitätennerven. 

2.  Dec.    Enteflndung  des  linken  Ellenbogengelenks  gebessert 

5.  Dec.    Die  Messung  der  Extremitäten  eigibt: 

Umfang  des  rechten  Oberarms       18  Cm.,  des  linken     18  Cm. 
„         „         „       Vorderarms  17     „       ,        ,         16    „ 
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Umfang  des  rechten  Oberschenkels    33  Cm.,  des  linken     33  Cm. 
,         „         „       Unterschenkels    23    ,       ,         „         33    „ 
Wirbelsftnle  nirgends  empfindlich. 

6.  Dec  Seit  seiner  Aufnahme  wiederholt  geringes  Nasenbluten,  anoh 
gestern  wieder ;  frflher  hat  er  sehr  selten  daran  gelitten,  üeate  zum  ersten 
Male  geringe  Bewegung  des  linken  Fusses  möglich.  Patient  kann  im  Bette 
ohne  fremde  Hfllfe  die  Liage  wechseln,  aber  sich  nicht  selbst  aufrichten. 

7.  Dec.  Seit  Torgestem  an  den  Beinen  mehrere  kleine  Pusteln,  welche 
eeitweise  jucken.  Oestem  ebenfalls  geringes  Nasenbluten.  In  der  Naeht 
fiitse. 

9.  Dec    Heute  Morgen  wieder  etwas  Nasenbluten. 
10.  Dec.    Seit  gestern  rechts  Hand  und  Finger  ein  wenig  beweglich. 
15.  D  ec.    An  den  unteren  Extremitäten  noch  einige  Pusteln  vorhanden. 

20.  Dec.  Seit  4. Tagen  kann  er  allein  mit  dem  Löffel  essen.  Aus- 
strecken des  rechten  Vorderarms  ruft  nicht  mehr  Bicepscontraction  hervor; 
vollständige  Streckung  noch  schmerzhaft. 

21.  Dec.  Entzflndnng  des  linken  Ellenbogengelenks  so- weit  gebes- 
sert, dasa  er  seit  heute  wieder  auf  der  linken  Seite  liegen  kann.  Der  linke 
N.  radialis  ist  auf  Druck  schmerzhaft,  deutlich  dicker  und  härter  als  der 
rechte.  An  den  unteren  Extremitäten  sind  der  N.  cruralia  und  obturatorius 
beiderseits,  ferner  der  linke  N.  ischiadicus,  tibialis  und  peroneus  auf  Druck 
schmerzhaft;  geringe  Abnahme  der  Sensibilität  nachweisbar. 

27.  Dec  Seit  gestern  kann  er  sich  im  Bett  ohne  Hülfe  aufrichten. 
Seit  1  Woche  wieder  zeitweise  Erectionen,  die  von  Beginn  der  Erkrankung 
an  aufgehört  hatten. 

30.  Dec. '  Pustulöser  Ausschlag  fast  geheilt.  Geht  ab,  um  zu.  Hanse 
das  Neujahrsfest  zu  feiern. 

Zweite  Aufnahme  18.  Januar  1880.  Subjeetives  Befinden  und 
alle  Symptome  gebessert.  Entzflndiiche  Schwellung  des  linken  EUenbogeB« 
gelenks  verschwunden,  bei  activen  und  passiven  Bewegangen  keine  Schmer- 
zen. Finger  krallenförmig  gebeugt,  können  noch  nicht  gestreckt  werdeB> 
Linke  obere  Extremität  schwächer  aU  rechts.  Nn.  radiales  und  mediani 
auf  Druck  schmerzhaft.  Linker  N.  radialis  ist  nicht  mehr  geschwollen, 
aber  empfindlicher  als  der  rechte.  Bewegungen  des  Fusses  und  der  Zehen 
beiderseits  ausführbar,  aber  rechts  viel  schlechter  als  links.  Wenn  Patient 
gehalten  wird,  kann  er  einen  Augenblick  stehen.  Nerven  mit  Ausnahme 
der  Peronei  auf,  Druck  schmerzhaft,  desgleichen  Muskeln  der  Waden  und 
an  der  inneren  Seite  der  Oberschenkel.  Der  Umfang  der  Extremitäten  hat 
angenommen,  nur  die  Unterschenkel  siud  noch  etwas  dflnner  geworden. 
Umfang  des  rechten  Oberarms  20  Vt  Cm.,  des  linken     20^2  Cm« 

„        „         „      Vorderarms        20  Vi     ,       n       «         19  V«     » 
n        n         n      Oberschenkels    96        „       „       „         36        ,, 
„      Unterschenkels  22         „       ,       „         221/«     „ 

Appetit  und  Stuhl  gnt 

20.  Jan.     Heute  Nacht  vorflbergehend  Mattigkeit  der  Waden. 

21.  Jan.  Kann  jetzt  mit  der  rechten  Hand  einen  geringen  Drude 
auBttben  (6  Kilo),  mit  der  linken  dagegen  noch  nicht. 

27.  Jan.    Kraft  der  rechten  Hand  10,  der  linken  4. 

28.  Jan.     Kann  geführt  einige  Schrifte  gehen. 

DtntMhM  ArehlT  f.  kUo.  Mtdielii.   XXXI.  Bd.  12 
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29.  Jan.  Kann  ohne  Hülfe  aufstehen  nod  heute  Morgen  zum  ersten 
Male  einige  Schritte  Belbstftndig  machen. 

2.  Febr.    Kraft  der  rechten  Hand  13,  der  linken  9V2* 

4.  Febr.  Qing  hente  znm  ersten  Male  mit  dem  Stock  ans  dem  Kran- 
kensaal  ins  Elektrisirzimmer. 

11.  Febr.     Nur  die  rechte  grosse  Zehe  noch  nicht  beweglich.' 

14.  Febr.  Geht  jetzt  hemm.  Hebt  beim  Gehen  die  Beine  ordentlich 
und  setzt  die  Fdsse  auswärts,  das  rechte  Bein  wird  geschleudert.  Rechte 
grosse  Zehe  noch  unbeweglich.  Finger  mit  Ansnahme  der  Mittelfinger  noch 
nicht  vollkommen  streckbar;  dieselben  zittern  bei  Bewegungen.  Handdruck 
ziemlich  kräftig.  Ernährung  der  Extremitäten,  besonders  der  unteren,  be- 
deutend gebessert. 

Umfang  des  rechten  Oberarms  21V2Cm.,  des  linken  21      Cm. 

^         ,         „       Vorderarms       21         „       „        „       19Vi    , 
,         „         ^       Oberschenkels  38  Vi     »       n        »       39Vi     » 
Umfang  beider  Unterschenkel  27  Cm. 

Muskeln  weich,  Waden  noch  bei  Druck  empfindlich,  desgleichen  Nu. 
ischiadici.  Forcirte  Dorsalflexion  des  linken  Fnsses  schmerzhaft.  Sensibilität 
normal.     Patellarsehnenreflexe  fehlen. 

Harn  jetzt  meist  unter  1000  Com.  (Minimum  600,  Maximum  1550  Ccm.); 
spec.  Gew.  1010—1024.    Kein  Eiweiss. 

22.  Febr.  Seit  gestern  kann  er  die  rechte  grosse  Zehe  bewegen. 
Kraft  der  rechten  Hand  20,  der  linken  12. 

26.  Febr.  Seit  1  Woche  Erectionen  häufiger.  Geht  jetzt  mit  dem 
Stock  mehr  als  10  Cho. 

4.  März.  Wenn  er  die  Finger  an  einander  legt,  kann  er  sie  zusam- 
men vollständig  strecken,  einzeln  dagegen  nicht 

17.  März.  Patient  sieht  ganz  gesund  aus.  Er  kann  gut  gehen,  nach 
längerem  Gehen  ftthlt  er  aber  Spannung  und  Mattigkeit  in  den  Waden. 
Letztere  schmerzen  ihn  beim  Stehen.  Rechtes  Bein  schwächer  als  linkes 
(schon  vor  der  Erkrankung).     Waden  auf  Druck  nicht  empfindlich. 

24.  März.     Kann  alle  Finger  vollständig  strecken  und  spreizen. 

16.  April.  Immer  fortschreitende  Besserung.  Kraft  der  rechten 
Hand  30,  der  linken  23.    Die  Glieder  haben  an  Fülle  gewonnen. 

Umfang  beider  Oberarme  23  Cm. 
Umfang  des  rechten  Vorderarms      22V2Cm.,  des  linken  211/2  Cm. 
„         „         „       Oberschenkels  44        „       „        ,      45         „ 
Umfang  beider  Unterschenkel  3IV2  Cm. 

21.  April.  Klagt  noch  Aber  Schwere  in  den  Beinen,  wenn  er  viel 
herumgegangen  ist,  und  über  spannende  Schmerzen  in  den  Waden,  be- 
sonders beim  Stehen.  Diese  bei  Druck  leicht  empfindlich.  Hat  in  den 
letzten  3  Monaten  8^/4  Kgrm.  an  Gewicht  zugenommen.     Geht  heute  ab. 

6.  Mai.  Stellt  sich  in  der  Poliklinik  vor.  Die  Besserung  hat  noch 
weitere  Fortschritte  gemacht.  Nach  längerem  Gehen  tritt  noch  etwas  Müdig- 
keit und  Schwere  der  Beine  ein.  Beim  Stehen  ftthlt  er  noch  Spannung 
in  den  Waden.  Zeitweise  Nachmittags  leichtes  Oedem  an  den  Unterschen- 
keln und  Fussrflcken.  Waden  auf  Druck  empfindlich,  besonders  linke. 
M.  gastrocnemiuB  internus  beiderseits  indurirt,  rechts  stärker.  Seit  Ende 
vorigen  Monats  ist  er  Diener  in  einem  Theehause. 
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11.  Ja  Ol.  Fflblt  sich  seit  Mitte  Mai  ganz  kräftig  and  klagt  nar  über 
spannende  Schoaeraen  hinter  beiden  Knöcheln  des  linken  Fasses,  welche 
firflh  Morgens  beim  ersten  Auftreten  sieh  einstellten,  aber  nach  ca.  10  Minuten 
wieder  verschwinden,  am  nach  vielem  Gehen  and  beim  Sitzen  (anf  japanische 
Weise)  von  Neuem  sich  zu  zeigen.  Mm.  gastrocnemii  noch  indnrirt  and 
empfindlich.  Rechter  Fusa  kann  nicht  so  weit  dorsalflectirt  werden  als 
linker.  Patellarsehnenreflexe  fehlen  noch.   WirbelsAule  nirgends  empfindlich. 

Mitte  Juli,  als  ich  den  Kranken  zum  letzten  Male  sah,  war  sein  Be- 
finden dasselbe. 

Nr.  6.  Atrophische  Form.  CompHccUion  mit  Äbdominaltyphus,  Tod. 

Yagi,  17 jähriger  Färber  aus  Kioto,  war  bis  zu  seiner  jetzigen  Er- 
krankung gesund.    Anfang  August  1879  starb  seine  ältere  Schwester  an 
einer  acuten  fieberhaften  Krankheit,  Ende  desselben  Monats  seine  Mutter. 
Letztere  pflegte  Patient,  wobei  er  sich  sehr  anstrengte  und  selbst  erkrankte. 
Am  28.  August  traten  allgemeines  Unwohlsein,  Kopfschmerzen,  JBitze,  Durst, 
Abgeschlagenheit,  Abnahme  des  Appetits  und  Husten  ein.    Zu  Anfang  der 
Erkrankung  hatte  Patient  nur  einmal  dflnnen  Stuhl,  darauf  war  dieser  immer 
verstopft.    Die  erste  Zeit  blieb  er  noch  immer  ausser  Bett  und  ging  seiner 
Arbeit  nach.     Erst  vom  9.  September  an  wurde  er  bettlägerig:   er  fühlte 
sich  sehr  schwach  und  war  stark  abgemagert,  alle  Symptome  hatten  zuge- 
nommen,   nur  der  Durst  und  der  Husten  hatten   sich  gebessert.    In  den 
nächsten  Tagen   nahm  die  Kraftlosigkeit  beider  Beine  rasch  zu.     Gleich- 
zeitig  stellten   sich  in  denselben  heftige  Schmerzen   bei  Bewegungen  und 
Druck  ein,   welche  aufhörten,  wenn  Patient  sich  vollkommen  ruhig  hielt. 
UngeAhr  vom  19.  September  an  waren  seine  Beine  so  schwach,   dass  er 
nicht  mehr  gehen  konnte.     Ende  September  nahmen  allgemeine  Schwäche 
und  Abmagerung  noch  mehr  zu,  der  Appetit  schwand  ganz,   und  Nachts 
delirirte  der  Kranke  bisweilen.    Am  3.  October  wurde  er  ins  Hospital  auf- 
genommen. 

Status  praesens  am  4.  October.  Gracil  gebauter,  stark  abgema- 
gerter junger  Mann.  Gesicht  blass,  von  grauer  Farbe.  Schleimhäute  sehr 
blaas.  Haut  trocken,  rauh,  und  am  Fussrficken  minimales  Oedem.  Temp.  37,4 
(gestern  Abend  38,4).  Puls  114,  sehr  klein,  weich.  Resp.  24.  Sensorium 
nicht  ganz  frei.  Das  Sprechen  wird  ihm  schwer  und  verursacht  Dyspnoe, 
nach  ein  paar  Worten  muss  er  immer  eine  kleine  Pause  machen;  er  ant- 
wortet daher  viel  durch  Bewegungen  des  Kopfes.  Zunge  feucht,  ohne  Be- 
lag, zittert.  Lippen  trocken,  mit  etwas  fnliginösem  Belage.  Athmung  tief, 
eostal;  keine  subjective  Dyspnoe.  Linke  Seite  athmet  etwas  weniger  als 
die  reehte.  Im  3. — 5.  Intercostalraum  links  Pulsation  sichtbar,  schwache 
aach  im  rechten  3.  und  4.  neben  dem  Stemum.  Herzstoss  im^  5.  Inter- 
costalraum innerhalb  der  Mammiilarlinie,  schwach.  Dämpfung  normal,  lieber 
dem  linken  Herzen,  besonders  an  der  Mitralklappe,  systolische  Geräusche; 
2.  Pnlmonalton  accentuirt  Lungen  normal.  Leib  eingesunken,  rechts  bei 
Druck  etwas  schmerzhaft;  Ileocoecalgurren  vorhanden. 

Untere  Extremitäten  im  Kniegelenk  etwas  gebeugt,  Fflsse  in  Varo- 
eqniniiB-Stellung.  Sowohl  passive  vollständige  Streckung  des  Beins  als 
Dorsalflexion  des  Fusses  schmerzhaft.  Rechtes  Bein  fast  gar  nicht,  linkes 
nur  sehr  wenig  auf  der  Unterlage  verschiebbar.  Heben  derselben  vollkommen 

12* 
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uomöglich,  desgleichen  Bewegungen  der  Zehen  und  Füsse.  Muskeln  sehr 
weich,  nirgends  auf  Druck  schmerzhaft;  keine  Spannungen  fühlbar.  Mit 
den  Händen  kann  er  nicht  den  geringsten  Druck  ausüben.  Finger  weder 
vollkommen  streck-  noch  beugbar;  die  Lfthmung  ist  rechts  stärker  als  links 
und  betrifit  am  meisten  den  Zeigefinger.  Bewegungen  in  den  andern  Oe- 
lenken  der  obern  Extremität  möglich,  aber  schwach.  Muskeln  sehr  weich, 
fast  wie  Watte  anzufühlen,  ebenfalls  nicht  empfindlich.  Auch  keine  Hyper- 
ästhesie der  Rumpfmuskeln.  Sensibilität  zweifellos  an  den  Unterschenkeln 
und  Füssen,  besonders  links,  abgestumpft.  Harn  concentrirt,  enthält  Spuren 
von  Eiweiss.  Die  24  stündige  Menge  beträgt  400  —  900  CCm.;  spec  Ge- 
wicht 1017—1023. 

Ord.:  Chinin  mit  Acid.  hydrochlor.     Brandy.     Warme  Bäder. 

Nachmittags  Temp.  38,3. 

5.  Oct.  Temp.  Morgens  37,6,  Abends  38,7.  Will  den  Brandy  nicht 
nehmen,  bekommt  daher  statt  dessen  Portwein. 

6.  Oct.  Morgens  Temp.  36,1,  Nachm.  1  Uhr  39,1,  7  Uhr  38,0. 
Am  Trochanter  major  beginnender  Decubitus. 

7.  Oct.   Morgens  Temp.  36,4,  Puls  108 ;  Abends  Temp.  37,3,  Puls  104. 

8.  Oct.     Temp.  Morgens  36,6,  Abends  38,1. 

9.  Oct.  Temp.  Morgens  37,2,  Nachm.  1  Uhr  38,1,  Abends  7  Uhr 
37,9.  Zustand  im  Gleichen.  Die  Messung  der  UmHlnge  der  Extremitäten 
ergibt,  dass,  im  Gegensatz  zur  Lähmung,  die  Abmagerung  auf  der  Unken 
Seite  stärker  ist  als  rechts. 

Umfang  des  rechten  Oberarms       ....  21  Gm«,  des  linken  18  Gm. 

„         „         „        Vorderarms.     .     .     .  15V2  „       „        »  14«/«» 

„         „         „        Oberschenkels    .     .     .  33V2  »       „        »  29      „ 

„         „         n        Unterschenkels  ...  24  Vi  „       „        „  24      „ 

10.  Oct.  Temp.  Morgens  37,0,  Abends  37,4.  Appetit  etwas  besser. 
Delirirt  bisweilen. 

11.  Oct.  Temp.  Morgens  36,6,  Abends  36,8.  Zunehmende  Schwäche. 
Ord.:  Campher  subcutan  4  mal  täglich. 

12.  Oct.  Temp.  Morgens  35,2,  Abends  36,4.  Ord.:  Campher 
stündlich. 

13.  Oct.  Die  Temperatur  sinkt  Vormittags  10  Uhr  bis  auf  34,5, 
hebt  sich  aber  im  Laufe  des  Nachmittags  wieder.  Abends  10  Uhr  37,0. 
Hochgradige  Schwäche.  Sprache  unverständlich.  Puls  102 — 112,  klein, 
weich.  Auf  der  rechten  Seite  des  Halses  umschriebenes  Oedem ,  welches 
sich  nach  hinten  auf  den  Rücken  fortsetzt.  Füsse  ebenfalls  ödematds. 
Im  linken  4.  und  5.  und  rechten  3.  und  4.  Intercostalraum  neben  dem 
Stemum  während  des  Ezspiriums  schwache  difiuse  Pulsation  sichtbar.  Hers- 
stoss  im  5.  Intercostabraum  in  der  Nähe  des  Sternums  fühlbar,  schwach« 
Herzdämpfung  klein;  Töne  rein.  Rechts  vom  beginnt  die  Dämpfung  am 
untern  Rande  der  5.  Rippe,  unterer  Leberrand  überragt  3V2  Cm.  die 
Thoraxwand.  Hintere  Partie  der  rechten  Seiten  wand  und  Rücken  rechts 
gedämpft;  hier  Athmen  abgeschwächt.  Die  Stellen,  wo  die  Campherinjec- 
tionen  gemacht  worden  sind,  zum  Theil  entzündet,  daher  passive  Bewegoii- 
gen  der  Glieder  schmerzhaft.  Gestriger  Harn  schon  heute  Morgen  ammo- 
niakalisch;  das  Sediment  desselben  enthält  mikroskopisch  Tripelphosphat- 
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krystalle,    Krystalle  von    harnsanrem  Ammoniak,   hyaline  Cylinder  and 
gesehwollene,  getrübte  Nierenepithelien. 

14.  Oct.  Morgens  Temp.  36,5,  Pub  112,  Abends  Temp.  36,7, 
Pols  112.  Oedem  anf  Brust  und  rechte  obere  Extremität  fortgeschritten. 
Pols  etwas  kräftiger  als  gestern.  Sensorinm  freier.  Ord. :  Inf.  Fol.  Di* 
gitalis  mit  Liquor  Kali  acet.    Statt  Campher-  Aetherinjectionen. 

15.  Oct.  Die  Temperatur  stieg  gegen  Morgen  (4  Uhr)  auf  38,3; 
7  Uhr  38,2.  Der  Puls  hat  sich  etwas  gehoben,  ist  weieh,  dikrot;  Fre- 
quena  108.  Ueber  der  Pulmonalarterie  syst6ii8ehes  Oerftnsch  zu  hören, 
2.  Ton  aceentuJrt.  Appetit  schlecht.  Zunge  trocken.  Heute  Morgen  einen 
Stuhl  ins  Bett.    Oedem  fast  yersohwunden.     Abends  Temp.  36,6. 

16.  Oct.  Morgens  Temp.  34,6.  Sopor,  zeitweise  stille  Delirien. 
Haut  sehr  kflhi.  Nur  Fussrflcken  ödematös.  Puls  90,  sehr  klein,  dikrot, 
regelmässig.  Resp.  ziemlich  tief,  costal,  14  — 15.  Im  4.  und  5.  Inter- 
costalraum,  links  sowohl  wie  rechts,  während  des  Bzspiriums  schwache 
Pulsation  sichtbar.  Herzstoss  fflhlbar,  schwach.  Herzdämpfung  nach  rechts 
verbreitert.  Herztöne  schwach,  keine  Geräusche.  Anf  dem  Rttcken  beider* 
seits  unten  gedämpft.  Bauch  eingesunken,  zeigt  bläuliche  Petechien.  Kein 
Ascites.    Gestrige  Hammenge  beträgt  1020;  spec.  Gew.  1012;  kein  Eiweiss. 

Die  Temperatur  sinkt  um  10  Uhr  Vormittags  auf  28,5,  nach  3  Stunden 
steigt  sie  wieder  anf  33,1,  um  dann  von  Neuem  zn  fallen.  Abends  7  Uhr 
Temp.  32,8. 

17.  Oct.  Morgens  Temp.  31,0.  Sopor  wie  gestern.  Seit  gestern 
Harnlassen  und  Stuhl  unwillkflrlich.  Puls  sehr  klein,  54.  Im  4.  und  5. 
linken,  sowie  3.  und  4.  rechten  Intercostalraum  schwache  Pulsation  sicht- 
bar. Herzdämpfung  etwas  kleiner  als  gestern.  Töne  schwach.  Pause  zwi- 
schen den  1.  und  2.  Am  rechten  Oberschenkel  bläulich  -  rothe  Petechien. 
Vorderarme  tonisch  gebeugt.     Abends  10  Uhr  Temp.  30,3  (im  After). 

18.  Oct.  Morgens  Temp.  29,1.  Fortdauernder  Sopor.  Kein  Radial- 
pnls  zu  fühlen.  Herzaction  nicht  sieht-  und  fflhlbar.  Töne  äusserst  schwach; 
36  Contractionen  in  der  Minute.  Resp.  14,  kurz,  schnappend.  Zahlreiche 
Petechien  auf  Brust  und  Bauch.     Vormittags  llVs  Uhr  erfolgt  der  Tod. 

(Cfr.  Sectionsbericht  Nr.  3.) 

Nr.  7.  Atrophische  Farm,  Complication  mit  Phihisis  pulmonum.  Tod. 

Obata,  20jähriger  Kaufmann,  seit  7  Jahren  in  Kioto  wohnhaft,  lilt 
im  August  1878  an  leichter  Kak-ke,  sonst  bisher  gesund.  Seine  jetzige 
Erkrankung  begann  ungefähr  am  26.  Man  1879  mit  Kopfschmerzen,  welche 
nach  einem  Bade  auftraten.  Am  folgenden  Tage  waren  dieselben  ver- 
schwunden, Patient  fühlte  sich  aber  unwohl,  ohne  bestimmte  Beschwerden 
zu  klagen.  Circa  eine  Woche  später,  also  Anfang  April»  gesellte  sich  zeit- 
weise Hitze  mit  Durst  hinzu.  Mitte  April  stellte  sich  Mattigkeit  in  den 
Unterschenkeln  ein,  so  dass  dem  Kranken  das  Gehen  schwer  wurde.  Die 
Schwäche  der  Unterschenkel  nahm  allmählich  zu;  seit  5  Tagen  kann  er 
gar  nicht  mehr  gehen.  Gleichzeitig  bemerkte  er  Schmerzhaftigkeit  der 
Waden  auf  Druck  und  Abstumpfung  des  Gefflhls  an  den  ganzen  untern 
Extremitäten.  Auch  an  den  Händen  machte  sich  Schwäche  bemerkbar. 
Seit  Beginn  der  Erkrankung  hat  Patient  geringen  Husten,  auf  den  er  aber 
kein  besonderes  Gewicht  legt.    Der  Appetit  war  immer  gut,  der  Stuhl  ver- 
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stopft,  die  HarnmeDge  unverändert    Er  wnrde  am  2.  Mai  in  meiner  Ab* 
Wesenheit  anfgenommen. 

Vom  Tage  der  Aufnahme  an  bestand  ein  remittirendes  resp.  inter- 
mittirendes  Fieber.  Anfangs  überstiegen  die  Abendexacerbationen  in  der 
Regei  nicht  39,0,  and  die  Morgenremissionen  fielen  nicht  nnter  37,0. 
Später  Remissionen  tiefer,  Exacerbationen  höher.  Pals  anfangs  100 — 120, 
selten  darüber,  später  in  der  Regei  80 — 110.  Resp.  anfangs  24 — 36, 
später  20 — 30.  Digitalis,  China,  Chinin,  Heimische  Pillen,  kalte  Abreibun- 
gen, Natron  salicylicnm,  Natron  benzoicum,  welche  der  Reihe  nach  gebraucht 
werden,  beeinflussen  das  Fieber  nur  in  geringem  Grade.  Es  besteht  ge- 
ringer Husten  mit  schleimig-eitrigem  Auswurf;  bei  Bewegungen  Herzklopfen. 
Vom  9.  Mai  an  wird  das  Rückenmark  galvanisirt. 

Status  praesens  am  14.  Mai.  Patient  ist  von  schwächlicher 
Constitution,  sehr  anämisch  und  stark  abgemagert,  vorzugsweise  an  den 
untern  Extremitäten.  Nirgends  Oedem.  Linke  Thoraxhälfte  athmet  weniger. 
Ueber  dem  linken  Oberlappen  sowohl  vorn  als  hinten  gedämpfter  Schall; 
vom  spärliche  nicht  consonirende,  hinten  consonirende  Rasselgeräusche  zu 
hören.  Auswurf  ganz,  Husten  fast  vollständig  verschwunden.  In  der  Herz- 
gegend ausgebreitete  Pulsation  sichtbar.  Herzdämpfung  nach  rechts  bis 
zur  Mitte  des  Sternums  verbreitert.  1.  Mitralton  unrein;  früher  war  über 
der  Mitral-  und  Tricuspidalklappe  ein  eigenthflmliohes,  klingendes  systoli- 
sches Geräusch  hörbar.  Radialarterie  ziemlich  eng,  gespannt,  Pulswelie 
von  normaler  Höhe.  Bei  Bewegungen  des  Kranken,  z.  B.  beim  Anfoitzen, 
tritt  starke  Pulsbeschleunigung  ein.  Leib  auf  Druck  etwas  empfindlich. 
Appetit  etwas  vermindert,  Stuhl  normal.  Zunge  massig  belegt.  Zahnfleisch 
an  seinen  Rändern  geröthet  und  geschwollen,  hier  und  da  leicht  blutend, 
auf  Druck  kommt  unter  den  Rändern  etwas  Eiter  zum  Vorschein. 

Patient  nimmt  dauernd  die  Rückenlage  ein  und  kann  sich  ohne  fremde 
Hülfe  nur  mit  Mühe  im  Bette  aufrichten.  Bewegungen  der  obem  &tre- 
mitäten  schwach,  mit  den  Händen  nicht  der  geringste  Druck  auszuüben. 
Finger  nicht  vollkommen  streckbar.  Linke  untere  Extremität  kann  auf 
der  Unterlage  ein  wenig  verschoben  werden,  rechts  nur  Beugung  möglich. 
Muskeln  weich;  die  der  untern  Extremitäten  auf  Druck  empfindlich,  am 
stärksten  an  den  Waden.  Der  Umfang  der  untern  Extremitäten  hat  seit 
der  Aufnahme  abgenommen,  rechts  mehr  als  links:  an  den  Oberschenkeln 
um  3  resp.  3V2  Cm.,  an  den  Unterschenkeln  um  2.  Der  Umfang  der 
obem  Extremitäten  ist  fast  gleich  geblieben.  Die  Muskeln  sind  hier  nur 
auf  starken  Druck  empfindlich.  Sensibilität  an  den  ganzen  untern  Extre- 
mitäten vermindert,  an  den  Waden  stärker  als  an  der  Vorderfläche  der 
Unterschenkel,  sonst  überall  in  gleichem  Grade.  Keine  Sensationen.  Patel- 
larsehnenreflexe  fehlen.  Die  Harnmenge  ist  während  der  ganzen  Zeit  der 
Beobachtung  relativ  gross ;  sie  sinkt  niemals  unter  600  Ccm.,  und  es  kommt 
wiederholt  Steigen  derselben  auf  18 — 1900  Ccm.  vor.  Spec.  Gew.  1009 
bis  1026.     Zeitweise  finden  sich  Spuren  von  Eiweiss  im  Harn. 

21.  Mai.  Herzklopfen  geringer.  Keine  Geräusche  am  Herzen.  Husten 
und  Auswurf  sehr  gering.  Nur  links  hinten  oben  consonirende  Rassel- 
geräusche zu  hören. 

28.  Mai.  Rechte  untere  Extremität  im  Knie  schwach  gebengt;  weder 
vollkommene  Beugung  noch  Streckung  möglich.   Versuche  das  Bein  passiv 
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zu  strecken  schmerzhaft,  desgleichen  passive  Dorsalflezion  des  rechten  Fasses. 
Muskeln  der  obern  und  untern  Extremitäten  hochgradig  abgemagert,  weich, 
besonders  rechts.  Schwäche  der  obern  Extremitäten  vermehrt;  Finger  weder 
ordentlich  bieg-  noch  streckbar.  Sensibilität  am  stärksten  an  den  Waden 
vermindert:  Patient  nimmt  hier  nur  derbes  Darflberstreichen  mit  dem  Finger 
wahr,  Nadelspitze  und  -köpf  vermag  er  nicht  zu  nnterscheiden. 
7.  Juni.    Husten  gering.     Kein  Auswurf. 

14.  Juni.  Rechtes  Knie  kann  noch  immer,  auch  passiv,  nicht  voll- 
kommen gestreckt  werden.  Nur  an  der  hinteren  Fläche  des  rechten  Ober- 
schenkels gespannte  Muskeln  fühlbar,  sonst  Mnsculatur  schlaff,  weich. 

19.  Juni.    Nachtschweisse. 

20.  Juni.  Die  Affection  der  linken  Lunge  hat  Fortschritte  gemacht. 
Schall  auf  der  linken  Clavikel  gedämpft-tympanitisch,  unterhalb  derselben 
bis  zum  4.  Intercostalraum  tympanitisch.  Daselbst  schwaches  Athmen  mit 
feuchtem  Rasseln  zu  hören,  etwas  ausserhalb  der  Mammillarlinie  Bronchial- 
athmen.  Links  hinten  Schall  bis  zur  Spina  scapulae  dumpf,  von  hier  hellt 
sich  derselbe  auf,  ist  aber  bis  unten  gedämpft.  Hinten  oben  Bronchial- 
athmen  mit  consonirenden  Rasselgeräuschen,  von  der  Mitte  bis  unten  ver- 
schärftes Athmen  mit  feuchtem  Rasseln  zu  hören.  Stimmfremitns  linka 
vom  oben  verstärkt,  hinten  nicht  deutlich.  Auf  der  rechten  Lunge  nichts 
nachweisbar.  Am  Herzen  keine  Geräusche;  2.  Palmonalton  accentnirt. 
Allgemeinbefinden  heute  besser,  da  in  den  letzten  Tagen  unter  dem  Ge- 
brauche grosser  Dosen  Chinin  das  Fieber  geringer  war.  Bedeutende  Dinrese. 

23.  Juni.  Seit  gestern  Morgen  Schmerzen  in  der  linken  Brust  beim 
Husten  und  bei  Bewegungen.  Beim  Aufsitzen  wieder  zeitweise  jenes  eigen* 
thflmlich  klingende  systolische  Geräusch  wie  frtlher  am  Herzen  zu  hören. 

27.  Juni.  Brustschmerzen  unter  der  Anwendung  kalter  Umschläge 
verschwunden.     Kein  Herzklopfen,  keine  Dyspnoe. 

10.  Juli.  Bewegungen  der  obern  und  untern  Extremitäten  etwas 
besser.  Die  Hände  können  einen  schwachen  Druck  ausüben.  Die  Ab- 
magerung hat  aber  bedeutend  zugenommen:  die  Oberschenkel  messen  nur 
24^2  resp.  23  Vs«  die  Unterschenkel  19  Cm.    Lungenaffection  im  Gleichen. 

15.  Juli.     Kraft  der  rechten  Hand  "ai  i,  der  linken  ■«  2  Kgrm. 
Vom  16.  Juli  an  traten  hartnäckige  Diarrhoen  ein;  bisweilen  zeigten 

sich  den  Stählen  geringe  Blutmengen  beigemischt.  Anfangs  fehlten  Leib- 
schmerzen, später  stellten  sich  diese  aber  ein,  und  der  Bauch  wurde  auf 
Druck  schmerzhaft.  Die  Schwäche  nahm  immer  mehr  zu.  Hektisches 
Fieber. 

26.  Juli.  Vormittags  Collaps  (Temp.  34,0);  vorttbergehende  Oppres- 
sion.     1  Uhr  Nachmittags  Temp.  38,6. 

28.  Juli.  Frflh  wieder  Collaps  (Temp.  34,0).  Abends  hebt  sich  die 
Temp.  auf  36,2. 

29.  Juli.  Früh  abermals  Collaps  (Temp.  32,3),  Pols  sehr  klein,  90; 
Verlust  des  Bewusstseins.     10  Uhr  Vormittags  Tod. 

Nr.  8.    Atrophische  Form.    Compiication  mit  symptomlos  verlaufender 
Gehimsyphilis.     Tod. 
Komori,  40 jähriger  Mann  aus  Kioto,  war  von  seinem  19.  bis  32.  Le- 
bensjahre Ringer,  zeichnete  sich  aber  als  solcher  niemals  durch  grosse 
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Sttrke  ans.     Er  gab  diese  Beschftftigong  auf,  weil  er  wahrnahm,  dass  seine 
Erftfte  allmählieh  abnahmen,  ohne  dass  er  sich  unwohl  oder  krank  dabei 
flihlte,  und  war  seitdem  als  Diener  bei  einer  Ringergesellschaft  thätig.    Vor 
12  Jahren,  also  in  seinem  28.  Lebensjahre  aoqairirte  er  einen  Schanker, 
der  nach  5  monatlicher  Daaer  heilte.     2  Jahre  später  bekam  er  Schmerzen 
der  Brust-  und  Lendengegenden  und  gleichzeitig  Ausschlftge  an  Stirn  and 
Brust.     Diese  heilten  unter  dem  Gebrauche  von  Bädern  nach  ca.  40  Tagen. 
Vor  5  Jahren  hatte  er  angeblich  die  Masern  (?)  —  er  war  damals  2^3  Monate 
lang  krank.     Vor  4  Jahren,  im  October  1875,  litt  er  zum  ersten  Male  an 
Kak-ke,  die  aber  schon  nach  20  Tagen  heilte.    Seine  jetzige  Erkrankung 
datirt  er  von  Anfang  Juni  1879.    Es  traten  damals  allgemeine  Mattigkeit 
nnd  Schwäche,  hartnäckige  Stuhlverstopfnng,  Abnahme  des  Appetits  and  der 
Hammenge  ein.     Er  legte  sich  daher,  so  oft  es  ihm  seine  Beschäftigung, 
welche  er  noch  nicht  aufgab,  erlaubte,  zu  Bett.    Anfang  September  stellten 
sioh  Sehmerzen  im  linken  Knie-  und  Hüftgelenke  ein,  nach  einigen  Tagen 
auch  auf  der  rechten  Seite.    Diese  Schmerzen,  welche  noch  bestehen,  sind 
fortwährend,  auch  in  der  vollkommensten  Ruhe,  vorhanden.   Von  derselben 
Zeit  an  bemerkte  er  zeitweise  Ziehen  im  linken  Bein  und  eine  erschwerte 
Beweglichkeit  sowohl  der  obern  als  untern  Extremitäten.    Ca.  vom  13.  Sept. 
an  verliess  er  das  Bett  nicht  wieder.    Seit  dieser  Zeit  geschieht  die  Stnhl- 
entleemn^  un  willkflrlich,  während  die  Hamexcretion  nicht  gestört  ist.  Oleich- 
zeitig  zeigte  sich  ein  juckender  Ausschlag,  zoletzt  auf  der  rechten  Brust 
unterhalb  der  Achselhöhle,  der  sich  in  einigen  Tagen  über  den  ganzen 
Körper  mit  Ausnahme  des  Gesichts  ausbreitete.     Am   19.  September  trat 
Oedem  an  Gesicht  und  Fussrftcken  ein,  gleichzeitig  Schmerzen  an  der  rechten 
Ferse.    Seit  der  Erkrankung  ist  Patient  stark  abgemagert.    Am  26.  Sept. 
wurde  er  ins  Hospital  aufgenommen. 

Status  praesens  an  27.  September.  Grosser,  hochgradig  abge- 
magerter Mann.  Unterhautzellgewebe  fettlos;  Gesicht  and  Fussrttcken  öde- 
matös.  Muskeln  schlaff,  am  ganzen  Körper  auf  Druck  schmerzhaft.  Haut 
trocken,  rauh,  welk;  Scabies  am  ganzen  Körper  mit  Ausnahme  des  Gesichts. 
Gesicht  und  Schleimhäute  blase.  Kein  Fieber.  78  kleine,  weiche  Pulse. 
Zunge  belegt.  Thorax  gut  gebaut.  Herzstoss  im  4.  Intercostalranm  etwas 
iDDcrhalb  der  Mammillarliuie,  von  normaler  Stärke.  Herzdämpfung  nicht 
vorhanden ;  keine  Geräusche.  Auf  den  Lungen  nichts  nachweisbar.  Leib 
nicht  aufgetrieben,  auf  Druck  schmerzhaft. 

Untere  Extremitäten  fast  vollständig  gelähmt,  nur  Fttsse  und  Zehen 
ein  wenig  beweglich.  Bei  passiven  Bewegungen  klagt  Pat.  Aber  Schmerzen 
in  Muskeln  und  Gelenken,  vorzugsweise  bei  Dorsalflexion  des  Fusses.  Obere 
Extremitäten  in  geringerem  Grade  gelähmt.  Patient  kann  mit  den  Händen 
gar  keinen  Druck  ausüben  und  die  Finger  weder  vollständig  strecken  noch 
beugen.  Uebrige  Bewegungen  ausführbar,  aber  schwach.  Bei  Bewegungen 
der  obern  Extremitäten  keine  Schmerzen.  Sensibilität  am  ganzen  Körper 
mit  Ausnahme  des  Gesichts  und  Rückens  vermindert.  Harn  dunkel,  bräun- 
lichgelb, mit  wolkigem  Sediment  und  einzelnen  Hamsäurekrystallen,  sauer, 
ohne  Eiweiss.  In  19  Stunden  460  Ccm.,  spec.  Gew.  1015.  Stuhl  heute 
Meißen  ins  Bett.     Ord.:  Wein.   Styrax. 

28.  Sept.  Schlaf  und  Appetit  gut.  Die  24 stündige  Hammenge  be- 
trägt während  der  ganzen  Zeit  der  Beobachtung  in  der  Regel  400 — 600  Gem., 
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das  spee.  Oew.  desselben  ist  immer  hoch  (1017  V2  — 1037);   hftafig  sind 
Spnren  von  Eiweiss  vorhanden.     Eine  Messang  der  Umfange  der  Extremi- 
titen  ergibt,   dass  die  rechte  Seite  stftrker  abgemagert  ist  als  die  linke: 
Umfang  des  rechten  Oberarms  .    .    23 V2  Cm.,  des  linken  21  Cm. 
„        beider  Unterarme     .    .     .    20Vs     n 
n        des  rechten  Oberschenkels   34         „        „       „       32    „ 
,  ,        „       Unterschenkels    26  ,        „       „       25     , 

20.  Sept.  Seit  gestern  Dyspnoe,  gestern  Abend  besonders  stark. 
Dabei  war  Patient  so  nnmhig,  dass  ihn  der  Wärter  immer  nach  kurzer 
Zeit  in  eine  andere  Lage  bringen  musste.  Wenn  er  längere  Zeit  eine  ond 
dieselbe  Lage  einnimmt,  besonders  wenn  er  lange  anf  dem  Rücken  liegt, 
tritt  Oppression  ein.     Resp.  14. 

2.  Oct.  Temp.  heute  Morgen  35,8.  Ord.:  Cognac;  Galvanisation 
der  Extremitäten  nerven.     Abends  Temp.  36,4. 

4.  Oct.  Sensorinm  etwas  benommen.  Keine  Klagen.  Wenn  er  längere 
Zeit  eine  nnd  dieselbe  Lage  einnimmt,  tritt  nicht  mehr  Oppression  ein, 
aber  hier  nnd  da  Gliederschmerzen,  so  dass  ein  Wechsel  der  Lage  nöthig 
wird.  Beim  Sprechen  stellt  sich  Dyspnoe  ein:  er  spricht  leise  und  moss 
nach  jedem  Worte  Athem  schöpfen.  Resp.  costal,  tief,  14.  Pals  70,  klein, 
weich. 

9.  Oct.  Untere  Extremitäten  etwas  ödematös.  Stflhie  immer  anwill- 
kürHch. 

10.  Oct.  Am  Rampf  von  Neuem  juckende  rothe  Knötchen  und  Pusteln 
(Scabies).     Harn  850  Com.,  spec.  Oew.  1025. 

Im  Laufe  des  Vormittags  bekam  Patient  Husten  mit  schwer  löslichem 
Auswurf.  Bei  der  Nachmittagsvisite  war  der  Kranke  dyspnoisch  und  lag 
auf  der  rechten  Seite.  Resp.  30,  tief,  costo-abdominal.  Nasenflttgelathmen. 
Trachealrasseln.  Schleimhäute  livid.  Oedem  am  ganzen  Körper,  vorzugs- 
weise auf  der  rechten  Seite,  am  stärksten  hier  am  Hais  und  an  der  Schulter; 
am  Morgen  war  dasselbe  nicht  bemerkt  worden.  Temp.  37,2.  Puls  klein, 
etwas  hart,  120.  Die  Percussion  ergibt  rechts  in  der  Seitenwand  und  auf 
dem  Rflcken  (z.  Th.  durch  das  starke  Oedem  bedingt)  gedämpften  Schall« 
In  der  Seite  und  hinten  unten  Bronchialathmen  zu  hören,  ttber  der  übrigen 
Lunge  scharfes  Athmen.  Im  linken  4.  Intercostalraum  innerhalb  der  Mam- 
millarlinie  nur  beim  Exspirium  diffhses  Erzittern  wahrzunehmen*  Am  Herzen 
keine  Geräusche.    Ascites  nicht  nachweisbar. 

Patient  bekam  sogleich  2  Spritzen  Campher.  Trotzdem  wurde  der 
Zustand  bedrohlicher,  der  Puls  kleiner.  Erst  nach  nochmaliger  Injection 
von  2  Spritzen  allmähliche  Besserung.  Die  Campherinjectionen  wurden 
stündlich  fortgesetzt 

11.  Oct.  In  der  Nacht  kein  Schlaf,  Unruhe.  Der  Kranke  liegt  wie 
gestern  auf  der  rechten  Seite  und  klagt  über  Kurzathmigkeit.  Nasenflügel- 
athmen.  Lippen  livid.  Puls  sehr  klein,  aber  noch  deutlich  fühlbar,  etwas 
hart,  104.  Resp.  etwas  geräuschvoll,  costal,  24.  Kein  Trachealrasseln. 
Im  linken  3.  und  4.  Intercostalraum  innerhalb  der  Mammillarlinie  schwaches 
Erzittern  wahrnehmbar.  Die  auf  die  Herzgegend  aufgelegte  Hand  fühlt 
schwache  Pulsation.  Keine  Geräusche  am  Herzen.  Rechte  Seite  überall 
gedämpft;  in  der  Seitenwand  und  hinten  unten  Bronchialatlimen ,  sonst 
sehwaches  Athmen  zu  hören.    Links  hinten  unten  ebenfalls  gedämpft;  anf 
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der  ganzen  Seite  rauhes  Athmen.     Kein  Ascites.    Harn  630  Gem.,  spec. 
Oew.  1034;  kein  Eiweiss. 

Vorm.  9  Uhr  Temp.  35,3.  Darauf  Function  im  rechten  6.  Inter- 
costalraum  in  der  Seitenwand:  es  werden  aber  nur  100  Gem.  röthiich  ge- 
färbte trflbe  Flüssigkeit  durch  Aspiration  entleert.  Nach  der  Function  fflhlt 
sich  Fatient  etwas  leichter,  die  Athmung  ist  etwas  freier,  bleibt  aber  ge- 
räuschvoll. Unter  der  rechten  Clavikei  ist  der  Schall  tympanitisch  ge- 
worden.   Ord.:  Inf.  Fol.  Digitalis  mit  Liq.  Kali  acet. ;  Campher  fortgesetzt. 

12  Uhr  Temp.  36,2.  Nachmittag  achlief  Fatient  viel;  gab  aber,  wenn 
er  durch  Anrufen  aufgeweckt  wurde,  richtige  Antworten.  Am  Abend  wurde 
das  Athmen  noch  geräuschvoller.  In  der  Nacht  versuchte  Patient  mehrere 
Male  Harn  zu  lassen,  aber  vergeblich.  Um  5  Uhr  frflh  entleerte  er  eine 
geringe  Menge,  schlief  dann  ruhig  ein.  Nach  6  Uhr  nahm  man  wahr, 
dass  er  gestorben  war. 

Hammenge  des  letzten  Tages  580  Ccm.    Derselbe  ist  gelbbraun,  sedi- 
mentirt,  ammoniakalisch ,  enthält  Spuren  von  Eiweiss  und  mikroskopisch 
Tripelphosphatkrystalie,  hamsaures  Ammoniak,  hyaline  und  granulirte  Cj- 
linder,  z.  Th.  mit  granulirten  Epithelien  besetzt. 
«       (Cfr.  Sectionsbericht  No.  2). 

Nr.  9.    Hydropisch-atrophische  Form. 

Kawashima,  19 jähriger  Schuhmacher  aus  Kioto,  ging  im  Mai  1878 
nach  Nagoya  und  erkrankte  daselbst  Mitte  Juli,  nachdem  er  sich  vorher 
einen  Tripper  geholt  hatte,  mit  Abstumpfung  des  Gefühls  an  den  Waden 
und  an  der  Hinterfläche  beider  Oberschenkel  und  Schwäche  der  Beine  beim 
Gehen.  Gleichzeitig  wurde  der  Appetit  schlecht  und  der  Stuhl  verstopft. 
Bald  darauf  bemerkte  er  auch  am  rechten  Ringfinger  Verminderung  der 
Sensibilität.  Mitte  August  kehrte  er  nach  Kioto  zurück.  Die  Sensibilität 
besserte  sich  hier  etwas,  die  Schwäche  der  Beine  blieb  aber  im  Gleichen. 
Vor  14  Tagen  stellte  sich  Fieber  ein,  welches  anfangs  continuirlich  war, 
nach  einer  Woche  aber  intermittirend  wurde.  Einen  Tag  um  den  andern 
bekam  Fatient  in  den  Abendstunden  einen  Fieberanfall,  der  mit  Frost  be- 
gann und  mit  Schweiss  endete.  Während  desselben  Herzklopfen  und  Knrz- 
athmigkeit.  Mit  dem  Eintritt  des  Fiebers  nahm  die  Schwäche  der  Beine 
zu,  bald  darauf  bemerkte  er  auch  Abstumpfung  des  Gefühls  an  allen  Fin- 
gern. Seit  4  Tagen  kann  er  nicht  mehr  gehen.  Den  13.  September  stellte 
er  sich  zum  ersten  Male  in  der  Foiikiinik  vor. 

Status  praesens  am  13.  September.  Kräftig  gebauter,  gut  er- 
nährter junger  Mann.  Gesicht  blass,  feucht  Temp.  normal.  Fnls  etwas 
klein,  weich,  96.  Herzstoss  im  4.  Intercostalraume  innerhalb  der  Mammillar- 
linie  sieht-  und  fühlbar,  massig  stark.  Herzdämpfung  nach  rechts  ver- 
breitert: Grenze  der  relativen  Herzdämpfung  1  ^s  Cm.  ausserhalb  des  rechten 
Sternalrandes,  die  der  absoluten  mitten  zwischen  letzterem  und  der  Median- 
linie.    1.  Herzton  unrein.     Milz  7V2* 

Rohe  Kraft  der  obem  Extremitäten  vermindert,  alle  Bewegungen  aber 
noch  ausführbar.  Muskeln  auf  Druck  nicht  schmerzhaft.  Linkes  Bein  nur 
ein  wenig,  rechtes  gar  nicht  beweglich.  Bewegungen  der  Zehen  und  Fflsse 
am  wenigsten  gestört.  Fassive  Bewegungen  nicht  behindert,  dabei  geringe 
Schmerzen  in  den  Waden.     Muskeln  schlaff,  auf  Druck  schmerzhaft. 


Die  japanische  Eak-ke.  187 

Harn  donkelgelb,  mit  starker  Nabecula  (Tripper),  eiweissfrei.  Spec. 
Oew.  1022. 

Ord.:  Chinin;  Ferrum;  Elektricitftt  (es  stand  mir  damals  nur  ein 
magneto-elektrischer  Rotationsapparat  zu  Gebote). 

23.  Sept.  Patient  hatte  am  15.  d.  M.  noch  einen  Fieberanfall,  dann 
nicht  wieder.  Er  ffihlt  fortwährend  etwas  Hitze.  Temp.  37,5,  Puls  voll, 
weich,  114.  Lähmung  ein  wenig  gebessert:  Beugung  im  Htlift-  und  Knie- 
gelenk nur  mit  grosser  Anstrengung,  rechts  noch  schwerer  als  links,  mög- 
lich. Ffisse  unbeweglich,  Zehen  dagegen  beweglich.  Muskelhyperästhesie 
im  gleichen.  Sensibilität  gebessert;  jetzt  noch  an  der  innem  und  hintern 
Fläche  des  rechten  Unterschenkels,  auf  dem  rechten  Fussrficken,  sowie  an 
der  linken  Wade  vermindert.  Patellarsehnenreflexe  fehlen.  Herzklopfen 
nur  beim  Liegen.  Herzstoss  im  4.  Intercostalraum  etwas  nach  aussen  vom 
linken  Sternalrand;  ausgebreitete  epigastrische  Pnlsation.  Dämpfung  ver- 
kleinert, reicht  nach  rechts  bis  zum  rechten  Sternalrand.  Systolische  Oe- 
r&usche  an  Tricnspidalklappe,  Pulmonalis  und  Aorta.  Seit  5  Tagen  Husten. 
Auf  den  Lungen  nichts  nachweisbar.  Milz  5.  In  den  letzten  Tagen  schwitzt 
Patient  mehr.  Seit  der  Erkrankung  häufigeres  Harnlassen.  Appetit  jetzt 
gut,  Stuhl  regelmässig.     Ord.:  Chinin  ausgesetzt. 

2.  Oct.    Aufnahme  ins  Hospital.    Geringe  allgemeine  Besserung. 
Der  Puls  schwankt  zwischen  90  und  100,  die  Resp.  zwischen  16  und  28. 
Die  Extremitäten  sind  stark  abgemagert: 
Umfang  des  rechten  Oberarms.     .     22    Cm.,  des  linken  21  Cm. 

„         „         n        Vorderarms   .     19V2  »        „        ,       19     „ 

n         n         n        Oberschenkels     32  V2  „        „        «       32     „ 

„        beider  Unterschenkel    .     .     25      „ 

Ord.:  Zinc.  sulfar.  zu  Einspritzungen  in  die  Urethra. 

Die  24  stündige  Harnmenge  schwankt  vom  4.  bis  23.  October  zwischen 
500  und  2180  Ccm.  (Mittel  1020  Ccm);  spec.  Oew.  1011—1028. 

7.  Oct.  Appetit  vermindert,  Stuhl  verstopft.  Abends  Temp.  37,9. 
Ord.:  Acid.  hydrochlor;  Klysma;  Ferrum  ausgesetzt. 

9.  Oct.  Ord.:  Galvanisation  des  Rückenmarks  und  Faradisation  der 
Extremitäten.    Abends  ein  Fieberanfall ;  7  Uhr  Maximum  der  Temp.  40,0. 

10.  Oct.     Fieberfrei. 

11.  Oct.  Nachmittags  abermals  ein  Fieberanfall ;  4  Uhr  Maximum  der 
Temp.  40,7. 

12.  Oct.  Morgens  Temp.  36^3.  Ord.:  Chinin.  Abends  steigt  die 
Temperatur  auf  38,6  (10  Uhr),  ohne  subjective  Sjrmptome  hervorzurufen. 

14.  Oct.  Es  ist  kein  Fieberanfall  wieder  eingetreten.  Der  Puls 
schwankt  zwischen  80  und  96,  die  Respiration  zwischen  18  und  20. 

17.  Oct.  Wenn  Patient  das  rechte  Bein  streckt,  treten  spannende 
Schmerzen  im  Oberschenkel  ein. 

23.  Oct.  Gesicht  gedunsen,  geringes  Oedem  der  beiden  Unterschenkel. 
Gefühl  von  Druck  in  der  Brust.  Die  Pulszahl  beträgt  Morgens  78 — 100, 
Abends  106—112;  Resp.  18—24. 

24.  Oct  Harn  850  Ccm.,  spec.  Gew.  1013.  Seit  3  Tagen  etwas 
Husten  und  Auswurf.    Nachmittags  3 — 7  Uhr  starke  Brustbeklemmung. 

25.  Oct.  Harn  1360  Ccm.,  spec.  Gew.  1015.  Nachmittags  wieder 
Oppression. 
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26.  Oct.     Harn   750  Gem.,   apec.  Gew.  1015.     Klagt  über  dampfe 
Schmerzen  an  der  inneren  Seite  der  Oberschenkel.    Hente  keine  Oppression. 

27.  Oct.    Harn  750  Ccm.,  spec.  Gew.  1025.    Hente  wird  znerst  eine 
Cystitis  entdeckt;  der  Tripper  besteht  noch  fort. 

28.  Oct.     Harn  1400  Ccm.,  spec.  Gew.  1016.^ 

29.  Oct.     Harn  uao  Ccm.,  spec.  Gew.  1013.' 

30.  Oct.  Harn  2180  Ccm.,  spec.  Gew.  1010.  Seit  2  Tagen  Oedem 
vermindert. 

31.  Oct.     Harn  2100  Ccm.,  spec.  Gew.  1010. 
1.  NoY.    Harn  1750  Ccm.,  spec.  Gew.  1010. 

Statns  praesens  am  1.  November.  Gesicht  blass,  Colorit  granlich, 
Ueber  der  inneren  Fläche  des  Schienbeins  geringes  Oedem.  Schleimhäute 
blass.  Zunge  auf  dem  hinteren  Theile  dick  belegt,  zittert.  Herzstoss  im 
4.  Intercostalraum  in  der  ParaSternallinie  sichtbar.  Dämpfung  etwas  nach 
rechts  verbreitert:  Grenze  der  relativen  Dämpfung  rechter  Sternalrand, 
der  absoluten  linker.  2.  Pulmonalton  etwas  accentuirt  Puls  klein,  weich, 
schwankt  in  letzter  Zeit  zwischen  72  und  98. 

Die  Lähmung  der  oberen  und  unteren  Extremitäten  hat  Fortschritte 
gemacht.  An  den  oberen  sind  die  Bewegungen  der  Finger  am  meisten 
gestört;  besonders  der  Daumen  und  Zeigefinger  können  weder  vollständig 
gebeugt  noch  gestreckt  werden.  Bei  den  Bewegungen  geringer  Tremor. 
Muskeln  nicht  empfindlich.  Die  Beine  können  nicht  von  der  Unterlage 
erhoben  werden.  Beugung  derselben  ist  nur  mit  grosser  Anstrengung  und 
nnter  Zuhülfenahme  des  Oberkörpers  möglich,  Streckung  gar  nicht.  Passive 
Streckung  wegen  dabei  eintretender  heftiger  Schmerzen  an  der  Beugeseite, 
besonders  des  Oberschenkels,  nicht  ausführbar.  Bewegungen  des  rechten 
Fusses  nicht,  des  linken  in  ganz  geringem  Grade  möglich ;  Zehen  dagegen 
'beweglich.  Passive  Dorsalflezion  des  Fusses  ruft  heftige  Schmerzen  in  den 
Waden  hervor.  Bisweilen  treten  unwillkürliche  Bewegungen,  besonders  des 
linken  Beins  (Zuckungen  am  Oberschenkel,  Bewegungen  der  Zehen)  auf. 
Das  linke  Bein  ist  stärker  abgemagert  als  das  rechte.  Muskeln  schlaff, 
weich,  auf  der  Beugeseite  des  Ober-  und  Unterschenkels  auf  Druck  schmerz- 
haft.    Mit  Hülfe  der  Arme  kann  sich  Patient  im  Bett  aufrichten. 

Ord.:  Chinin  ausgesetzt;  Ferrum. 

2.  Nov.     Harn  1200  Ccm.,  spec.  Gew.  1011. 

3.  Nov.     Harn  700  Ccm.,  spec.  Gew.  1015. 

4.  Nov.  Harn  530  Ccm.,  spec.  Gew.  1026.  Klftgt  über  Oppresaion, 
welche  zeitweise  sich  steigert.     Ord.:  Senfteige. 

5.  Nov.     Harn  550  Ccm.,  spec.  Gew.  1025. 

6.  Nov.     Harn  420  Ccm.,  spec.  Gew.  1030. 

7.  Nov.  Harn  500  Ccm.,  spec.  Gew.  1023.  Appetit  gestört.  Ord.: 
Ferrum  ausgesetzt;  Acid.  hydrochlor. 

8.  Nov.  Harn  760  Ccm.,  spec.  Gew.  1030.  Sensibilität  in  den  unteren 
zwei  Dritteln  der  Oberschenkel  und  an  den  Unterschenkeln  vermindert, 
am  stärksten  an  den  Waden  und  an  der  inneren  Fläche  des  rechten  Unter- 
schenkels. 

9.  Nov.  Harn  560  Ccm.  Das  Oedem  hat  zugenommen.  Die  Bron- 
chitis besteht  noch  fort.     Ord.:  Natr.  chlorat,  zum  Inhaliren. 
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10.  Nov.  Harn  1110  Gem.,  apec.  Gew.  1010.  Nnr  Oppression  nach 
dem  Essen. 

11.  Nov.    Harn  1000  Ocm«,  spee.  Oew.  1013. 
'  ^                 12.  Nov.     Harn  980  Com.,  spee.  Gew.  1017. 

13.  Nov.  Harn  1180  Gem.,  apec  Gew.  1013.  Appetit  beaser,  Stuhl 
verstopft.  Oedem  am  Gesicht  und  an  den  Unterschenkeln  stärker,  aach 
auf  der  Bmat  nnd  in  den  Lendengegenden.  Oppresaion  vermindert  Puls 
in  letzter  Zdt  60—90,  Reap.  16—22.  Ord.:  Inf.  Fol.  Digitalis  mit  Kali 
acet.;  Acid.  hydrochlor.  ausgesetzt. 

14.  Nov.    Harn  2300  Ccm.,  spee.  Gew.  1010.    Oedem  vermindert 

15.  Nov.  Harn  3730  Gem.,  spee.  Gew.  1012.  Appetit  besser,  Stahl 
ordentlich.  Geringe  Oppresaion;  kein  Herzklopfen.  Geringes  Oedem  am 
Rumpf  und  an  den  Unterschenkeln.  Puls  voll,  weich,  dikrot,  etwas  nn- 
regelmftssig,  72.  Herzstoss  im  4.  Intercostalranm  innerhalb  der  Mammiilar- 
linie,  geringe  Pulsation  im  3.  Intercostalranm  neben  dem  Sternnm  sichtbar. 
Herzdftmpfnng  allseitig  vergrössert;  nach  rechts  überragt  dieselbe  iVi  Cm. 
den  rechten  Stemalrand,  nach  links  2  Gm«  die  Mammillarlinie.  Auf  dem 
Bocken  beiderseits  unten  Dämpfung  und  Fehlen  des  Stimmfremitus.  Vom 
unten  abgeschwächtes  Athmen,  hinten  unten  fast  gar  kein  Athmen  zu  hören. 
Kein  Ascites.     Ord.:  Digitalis  ausgesetzt. 

16.  Nov.    Harn  3550  Gem.,  spee.  Gew.  1008. 

17.  Nov.  Harn  3665  Gem.,  spee.  Gew.  1008;  er  hat  in  24  Stunden 
29  mal  Harn  gelassen. 

^  18.  Nov.    Harn  2440  Gem.,  spee.  Gew.  1008.    Nach  dem  Harnlassen 

bisweilen  geringer  Blutabgang  nnd  geringe  Schmerzen  in  der  Urethra. 

19.  Nov.  Harn  3260  Gem.,  spee.  Gew.  1010;  er  hat  in  24  Stunden 
35 mal  Harn  gelassen.  Herzdämpfung  noch  vergrössert:  sie  reicht  nach 
rechts  bis  zum  <- rechten  Stemalrande.  Geringer  Hydrothorax  noch  vorhan- 
den.    Oedem  fast  vollständig  verschwunden,     Ord.:  Kali  chlor. 

20.  Nov.  Harn. 2960  Gem.,  spee.  Gew.  1019;  hat  gestern  36 mal 
urinirt. 

21.  Nov.     Harn  2295  Gem.,  spee  Gew.  1011;  hat  39 mal  urinirt 

22.  Nov.  Harn  2060  Gem.,  spee.  Gew.  1012.  Beklemmung  ver- 
schwunden. *  Kein  Hydrothorax  mehr  nachweisbar.  Kein  Oedem  mehr.  Blut- 
abgang und  Schmerzen  in  der  Urethra  und  am  Damm  nach  dem  Harnlassen 
stärker,  letzteres  häufig.  Ord.:  Kali  chlor,  ausgesetzt;  Emulsio  amyg- 
dalina. 

23.  Nov.    Harn  1490  Gem.,  spee  Gew.  1014. 

24.  Nov.  Harn  2580  Gem.,  spee.  Gew.  1013.  Blutungen  und  Schmer? 
zen  vermehrt.     Ord.:  Morph. 

25.  Nov.  Harn  2000  Gem.,  spee.  Gewicht  1010.  Ord.:  Inf.  Seoal. 
comut 

26.  Nov.     Harn  1620  Gem.,  spee.  Gew.  1015. 

27.  Nov.  Harn  2140  Gem.  Herzdämpfung  nnr  noch  etwas  nach 
rechts  vergrössert  (bis  zum  rechten  Sternalrand  reichend).  Erster  Herzton 
nieht  ganz  rein,  zweiter  über  der  Pnlmonalis  accentuirt.  Lungen  normal; 
kein  Husten  mehr.  Appetit  und  Stuhl  gut.  Harnlassen  noch  sehr  häufig, 
gestern  circa  40 mal;  zu  Ende  desselben  wird  immer  noch  Blut  entleert 

I  Hammenge  reichlich.    Dammschmerzen  gelindert. 


190  y.    SOHEUBB 

« 

Die  Lähmung  der  oberen  und  unteren  Extremitäten  hat  sich  gebessert. 
Beide  Beine  können  von  der  Unterlage  erhoben  werden,  das  rechte  besser 
als  das  linke.  Beugen  derselben  möglich,  Strecken  dagegen  nur  bis  zu 
einem  bestimmten  Grade;  beim  Versuche  weiterer  passiver  Streckung  hef- 
tige Schmerzen  an  der  hinteren  und  inneren  Fläche  des  untern  Theils  der 
Oberschenkel;  hier  gespannte  Muskeln  zu  fühlen.  Bewegungen  der  Ftlsse 
noch  behindert.  Bei  passiver  Dorsalflexion  des  Fusses  Wadenschmerzen, 
besonders  rechts.  Zehen  beweglich.  Waden  und  Muskeln  an  der  hintern 
und  inneren  Fläche  der  Oberschenkel  auf  Druck  schmerzhaft. 

30.  Nov.  Konnte  gestern  zum  ersten  Male  das  Bett  heraus-  und 
hineinklettern.     Rechtes  Bein  fast  vollständig  streckbar. 

2.  Dec.  Kann  stehen.  Harn  nicht  mehr  blutig,  Schmerzen  gelindert. 
Ord.:  Morph,  und  Seeale  comut.  ausgesetzt.    Kai.  chlor. 

4.  Dec.     Kann  mit  Hülfe  einer  Stütze  einige  Schritte  gehen. 

10.  Dec.  Die  Abmagerung  der  unteren  Extremitäten  hat  noch  zuge- 
nommen, während  die  Arme  etwas  dicker  geworden  sind.  Der  rechte  Ober- 
schenkel misst  in  der  Mitte  31,  der  linke  30,  der  rechte  Unterschenkel  23  V2, 
der  linke  23  Cm.  Das  Körpergewicht  hat  seit  der  Aufnahme  nicht  ganz 
y%  Kilo  zugenommen. 

14.  Dec.  Sensibilität  noch  an  den  Unterschenkeln  mit  Ausnahme  der 
inneren  Fläche  und  den  Füssen  vermindert.  Harnlassen  seltener,  Schmer- 
zen bedeutend  erleichtert. 

21.  Dec     Der  Umfang  der  Beine  hat  etwas  zugenommen. 

22.  Dec.  Fortwährend  Schmerzen  am  Damm,  am  stärksten  Abends. 
Ord.:  Emulsio  amygdalina;  Morph.;  Kataplasmen, 

26«  Dec.     Schmerzen  dauern  fort.     Ord.:  Warme  Bäder. 

29.  Dec.  Schmerzen  leichter.  Kann  herumgehen.  Geht  auf  seinen 
Wunsch  ab. 

Am  13.  Jan.  1879  stellt  er  sich  in  der  Poliklinik  vor.  Subjectives 
Befinden  gut.  Gesichtsfarbe  noch  blass,  die  Rötho  der  Schleimhäute  hat 
aber  zugenommen.  Puls  74.  Herz  noch  etwas  nach  rechts  (Mitte  des 
Stemnms)  verbreitert.  2.  Pulmonalton  etwas  accentuirt.  Gang  noch  un- 
sicher: die  Beine  werden  wenig  gehoben  und  die  Fflsse  auswärts  gesetzt 
Beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen  tritt  bald  Schwanken  ein.  Untere 
Extremitäten,  besonders  Waden,  noch  stark  abgemagert.  .  Muskeln  nirgends 
gespannt  oder  auf  Druck  empfindlich.  Linker  Fnss  und  Zehen  werden 
unter  geringem  Zittern  bewegt.  Patellarsehnenreflexe  fehlen.  Cystitis  be- 
steht fort. 

20.  J a  n.  2.  A  u  f  n  a  h  m  e.   Ord.:  Blasenausspfllungen  mit  Acid.  salicyl. 

Status  praesens  am  25.  Januar.  Haut  blass.  Unterhautzellgewebe 
ziemlich  fettreich.  Puls  60,  klein,  wdchy  dikrot  Herzdämpfung  noch 
etwas  nach  rechts  verbreitert.  1.  Mitral-  und  Tricuspidalton  eigenthflm- 
lieh  klingend,  2.  Pulmonalton  accentuirt.  Blasengegend  etwas  empfindlich. 
Muskeln  der  obern  Extremitäten  gut  entwickelt,  von  normaler  Ck)n8istenz. 
Muskeln  der  untern  Extremitäten,  besonders  Waden,  noch  stark  abgemagert, 
weicher  als  die  obern,  nirgends  empfindlich.  Gatig  noch  unsicher,  zitternd. 
Beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen  Schwanken.  Sensibilität  noch  beider- 
seits auf  dem  Rücken  der  grossen  Zehe,  an  der  Wade  und  in  der  Patellar- 
gegend  abgestumpft.     Ord.:  Ferrum. 
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8.  Febr.  Harnlassen  bedeutend  seltner.  Harn  dunkelgelb,  klar,  mit 
Spuren  von  Eiweiss.    Die  elektrische  Behandlung  wird  aufgegeben. 

12.  Febr.  Die  Beine  werden  beim  Gehen  mehr  gehoben.  Dasselbe 
geschieht  stossweise.  Schwanken  beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen 
geringer.  Umfang  der  Extremitäten,  besonders  der  Oberschenkel,  hat  be- 
trächtlich zugenommen.  Sensibilität  normal.  Gystitis  geheilt,  Tripper  noch 
nicht  ganz  verschwunden.     Die  Blasenausspülnngen  werden  ausgesetzt. 

15.  Febr.  Patient  fflhlt  sich  bis  auf  beim  Gehen  sich  bemerklich 
machende  Schwäche  der  Beine  vollkommen  wohl.  Herz  noch  etwas  nach 
rechts  verbreitert.  2.  Pulmonalton  acoentuirt.  Puls  78,  normal.  Geht  ab. 
Patient  nahm  im  Februar  seine  Beschäftigung  wieder  auf.  Im  März  ver- 
schwanden auch  die  letzten  Symptome.  Im  Sommer  1880  sah  ich  ihn 
wieder.  Ein  Recidiv  war  nicht  eingetreten.  Er  gab  an,  seit  der  Kak-ke 
etwas  leichter  zu  ermüden  als  vor  der  Erkrankung,  besonders  während  der 
heissen  Jahreszeit,  und  bei  starken  Anstrengungen  trete  Kurzathmigkeit 
ein.  Die  Untersuchung  des  Herzens  ergab  nichts  Abnormes.  Die  Patellar- 
Sehnenreflexe  waren  rechts  nur  schwach,  links  fehlten  sie  aber  noch  immer. 

Nr.  10.    Hyäroptsch-airophische  Form. 

Ito,  25 jähriger  Trödler  aus  einem  Dorfs  in  der  Nähe  von  Kioto, 
seit  12  Jahren  in  Kioto  wohnhaft,  litt  bereits  vor  7  Jahren  einmal  3  Monate 
lang  an  Kak-ke.  Von  Mitte  Juli  1878  an  pflegte  er  einen  Kak-ke-kranken 
Verwandten,  welcher  später  der  Krankheit  erlag,  indem  er  sich  theils  bei 
demselben  aufhielt,  theils  die  für  ihn  nöthigen  Besorgungen  in  der  Stadt 
machte.  Während  dieser  Thätigkeit  erkrankte  er  selbst  Mitte  August  mit 
Mattigkeit  beider  Unterschenkel  beim  Gehen,  welche  ihn  aber  nicht  hinderte 
dieselbe  fortzusetzen.  Einen  Monat  später  trat  Oedem  der  Unterschenkel 
und  aligemeines  Hitzegefühl  ein.  2 — 3  Tage  darauf  bemerkte  er  Ab- 
stumpfung des  Gefühls  an  den  Waden,  und  die  Schwäche  der  Beine  hatte 
so  zugenommen,  dass  ihm  das  Gehen  sehr  schwer  wurde  und  er  das  Bett 
aufsuchen  musste.  Die  Sensibilitätsverminderung  breitete  sich  in  den  nächsten 
Tagen  weiter  aus:  nach  5  Tagen  war  das  Gefühl  an  den  ganzen  Unter- 
schenkeln abgestumpft.  In  der  2.  Hälfte  des  September  bemerkte  er  Ab- 
nahme seiner  Hammenge.  Ende  September  schritt  die  Anästhesie  nach 
oben  weiter  bis  zur  Nabelgegend  und  befiel  gleichzeitig  auch  die  Finger- 
spitzen ;  von  hier  breitete  sie  sich  innerhalb  2  Tage  auf  die  Vorderarme 
aus.  Zugleich  nahm  das  Oedem  etwas  zu,  der  Appetit  wurde  schlecht, 
Herzklopfen  und  Kurzathmigkeit  gesellten  sich  hinzu.  Dieselben  stellten 
sich  immer  Nachmittags  zwischen  5  und  6  Uhr  ein  und  hielten  ca.  2  bis 
3  Stunden  an;  bisweilen  traten  sie  auch  in  den  Vormittagsstunden  auf, 
waren  dann  aber  von  geringerer  Intensität  und  kürzerer  Dauer.  Vor  5  Tagen 
verschwand  das  bis  dahin  fortdauernde  allgemeine  Hitzegefühl.  Vor  2  Tagen 
stellte  sich  etwas  Würgen  ohne  Erbrechen  ein.  Der  Schlaf  war  in  letzter 
Zeit  etwas  unruhig,  der  Stuhl  seit  der  Erkrankung  immer  regelmässig. 
Am  11.  October  wurde  er  ins  Hospital  aufgenommen. 

Status  praesens  am  12.  October.  Kräftig  gebauter  und  anschei- 
nend gut  ernährter  Mann.  Gesicht  und  Schleimhäute  blass.  Geringes  Oedem 
an  den  Untersehenkeln  und  auf  den  Fussrücken.  Temp.  normal.  Puls  104, 
klein,  weich.   Resp,  24.    Zunge  etwas  belegt,  feucht.    Thorax  gut  gebaut. 
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Athmung  costo-abdominal,  oberflächlich,  symmetrisch.  Herzstoss  im  4.  Inter- 
costalranm  ioBerhalb  der  Mammillarlinie  sichtbar,  aach  im  2.  und  4.  Inter- 
costairaam  neben  dem  Sternnm  Pulsation  vorhanden.  Herzdftmpfung  nach 
oben  und  nach  rechts  vergrössert:  die  relative  Dämpfung  beginnt  oben 
am  Obern  Rande  der  2.  Rippe,  rechts  am  rechten  Sternalrande,  die  absolute 
am  untern  Rande  der  2.  Rippe  resp.  in  der  Mitte  des  Sternums.  Linke 
Grenze  normal.  1.  Herzton  unrein;  Aber  der  Pnlmonalis  systolisches  Ge- 
räusch, 2.  Ton  aceentnirt.  Auf  der  Lunge  nichts  Abnormes  nachweisbar. 
Leib  nicht  aufgetrieben,  rechts  auf  Druck  empfindlich.  Leber  und  Milz 
nicht  vergrössert.  Kein  Ascites.  Rohe  Kraft  der  obern  Extremitäten  und 
in  noch  höherem  Grade  die  der  unteren  vermindert,  aber  alle  Bewegangen 
derselben  ausfahrbar.  Patient  kann  etwas  gehen ;  er  spreizt  dabei  die  Beine, 
macht  kleine  Schritte  und  tritt  stampfend  auf.  Beim  Stehen  mit  geschlos- 
senen Augen  tritt  Schwanken  ein.  Die  Muskeln  fühlen  sich  hart  an.  Die 
Waden  sind  bei  Druck  empfindlich,  besonders  die  linke,  desgleichen  die 
Unterschenkelstrecker  und  die  Vorderarmmuskeln  der  Radialseite.  An  den 
Oberschenkeln  fibrilläre  Muskelzuckungen   sichtbar.     Sebnenreflexe  fehlen. 

Innerhalb  18  Stunden  hat  er  200  Ccm.  Harn  mit  starkem  Cratsediment 
entleert:  spec.  Gew.  1024;  kein  Ei  weiss. 

Ord. :  Inf.  Fol.  Digitalis  mit  Liquor  Kali  acet.  Die  Temperatur  war 
während  des  ganzen  Verlaufs  der  Krankheit  normal.  Der  Puls  schwankte 
in  den  ersten  Tagen  zwischen  80  und  112,  die  Respirationsfreqnenz  betrug 
18 — 26;  Abends  waren  dieselben  immer  vermehrt. 

13.  Oct.     Harn  350  Ccm.;  spec  Gew.   1025. 

14.  Oct.  Die  Lähmung  der  untern  Extremitäten  hat  zugenommen. 
Die  Sensibilität  ist  jetzt  an  den  untern  Extremitäten,  den  Vorderarmen  und 
Händen,  dem  Rumpf,  den  beiden  Seiten  des  Halses  und  im  Gesicht  ver- 
mindert. Das  Hydropericardium  hat  zugenommen :  die  obere  Grenze  steht 
eine  Rippe  tiefer;  nach  links  überragt  die  relative  Dämpfung  5  Cm.,  die 
absolute  ein  wenig  die  Mammillarlinie.  Rechte  Grenze  dieselbe.  Harn 
240  Ccm.;  spec.  Gew.  1026. 

Nachmittags  bekam  Patient  eine  Spritze  Pilocarpin.  Darauf,  ausser 
2  Stunden  anhaltendem  Schweiss,  Wflrgen,  Erbrechen,  Verlust  des  Appetits, 
allgemeines  Kältegefühl. 

15.  Oct.  Die  gestrigen  Beschwerden  dauern  fort.  Motilität  der  Finger 
etwas  gestört.     Harn  380  Ccm.;  spec.  Gew.  1027. 

16.  Oct.    Nachts  Schlaf  besser.    Harn  330  Ccm.;  spec.  Gew.  1015. 

17.  Oct.     Harn  590  Ccm.;  spec.  Gew.  1020. 

18.  Oct.  Allgemeinbefinden  und  Appetit  besser.  Herzdämpfung  ver- 
kleinert: die  relative  Dämpfung  beginnt  oben  am  obern  Rande  der  3.  Rippe, 
links  3/4  Cm.  ausserhalb  der  Mammillarlinie,  die  absolute  oben  am  obern 
Rande  der  4.  Rippe,  links  in  der  Mammillarlinie;  rechte  Grenze  unver- 
ändert. AusouUation  wie  früher.  Puls  90,  klein,  weich.  Harn  820  Ccm; 
spec.  Gew.  1018. 

19.  Oct.     Harn  840  Ccm.;  spec.  Gew.  1016. 

20.  Oct.  Harn  1250  Ccm.;  spec.  Gew.  1019.  Das  Körpergewicht 
hat  in  letzter  Woche  2,4  Kgrm.  abgenommen.     Oedem  verschwunden, 

21.  Oct.  Herzklopfen  und  Knrzathmigkeit  bestehen  noch  fort.  Herz- 
dämpfung  wieder   vergrössert:    nach   rechts  reicht  die   relative  Dämpfung 
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1 V2  Cm.  Aber  den  rechten  Sternalrand  hinaus,  die  absolate  bis  zn  diesem; 
linke  Grenze  der  ersteren  2V4  Cm.  ausserhalb  der  Mammillariinie,  der  letz- 
teren in  der  Mammillariinie.     Harn  730  Cem.;  spec.  Gew.  1016. 

22.  Oct.     Harn  1660  Gem.;  spec  Gew.  1014V2. 

23.  Oct.    Harn  1640  Ccm.;  spec.  Gew.  1015. 

24.  Oct.     Harn  1700  Ccm.;  spec  Gew.  1019. 

25.  Oct.     Harn  680  Ccm.;  spec  Gew.  1026. 

26.  Oct.     Harn  330  Ccm.;  spec  Gew.  1029. 

27.  Oct.     Harn  930  Ccm.;  spec.  Gew.  1027. 

2S.  Oct  Die  Lähmang  der  Beine  ist  so  weit  fortgeschritten,  dass 
er  nicht  mehr  im  Stande  ist  zn  gehen.   Harn  860  Ccm.;  spec.  Gew.  1021. 

29.  Oct.    Harn  910  Ccm.;  spec  Gew.  1020. 

30.  Oct.  Harn  950  Gem.;  spec.  Gew.  1020.  Pnls  60;  daher  Digi- 
talis aasgesetzt;  dafür  Decoctom  Chinae  mit  Tartams  boraxatns  und  Oxymel 
Scillae. 

31.  Oct     Harn  1950  Ccm.;  spec  Gew.  1016. 

1.  Nov.  Bedeutende  Besserung  des  Allgemeinbefindens  und  der  Brost- 
symptome.  Das  Hydropericardium  hat  beträchtlich  abgenommen:  obere 
Grenze  der  relativen  Herzdflmpfung  oberer  Rand  der  3.  Rippe,  der  abso* 
luten  oberer  Rand  der  4.  Rippe,  rechts  rechter  resp.  linker  Sternalrand, 
links  ein  wenig  ausserhalb  resp.  ein  wenig  innerhalb  der  Mammillariinie. 
Herzstoss  im  4.  Intercostalraum,  diffus.  1.  Mitral- und  Palmonalton  unrein  ; 
2.  Pulmonalton  acoentuirt.  Der  Puls  schwankt  meist  zwischen  54  und  76, 
die  Respiration  zwischen  18  und  22.    Harn  2140  Ccm.;  spec.  Gew.  1014. 

2.  Nov.  Auch  die  Lähmungen  etwas  gebessert.  Harn  1530  Ccm.; 
spec.  Gew.  1015. 

In  den  folgenden  3  Wochen  beträgt  die  24  standige  Hammenge  im 
Mittel  890  Ccm.  (Minimum  530  Ccm.,  Maximum  1330  Ccm.);  spec.  Gew. 
1018—1030. 

8.  Nov.  Sensibilität  gebessert;  dieselbe  ist  noch  vermindert  in  der 
Umgebung  des  Mundes,  an  der  ganzen  rechten  obem  Extremität,  an  linkem 
Vorderarm  und  linker  Hand,  an  der  Brust,  am  Unterleib,  am  Rttcken  von 
der  Höhe  der  Spina  scapulae  abwärts  und  an  den  unteren  Extremitäten; 
der  Grad  der  Abstumpfung  nimmt  von  oben  nach  unten  zn. 

19.  Nov.  Herzdämpfung  nur  nach  rechts  noch  etwas  vergrössert  (bis 
zum  rechten  Sternalrand).     1.  Mitralton  unrein,  2.  Pulmonalton  accentuirt. 

27.  Nov.  Patient  kann  wieder  gehen.  Die  Extremitäten  sind  stark 
abgemagert,  die  linke  Seite  stärker  als  die  rechte,  am  hochgradigsten  die 
Waden.  Die  Sensibilität  ist  noch  in  der  Umgebung  des  Mundes,  an  den 
obem  Extremitäten  von  der  Mitte  des  Vorderarms  an,  am  ganzen  linken 
Beine,  sowie  am  rechten  vom  obem  Drittel  des  Oberschenkels  an  vermindert. 

5.  Dec  Trotz  fortschreitender  Besserang  der  Motilität  hat  die  Ab- 
magemng  der  Extremitäten  noch  zugenommen.  Muskeln  schlaff,  weich, 
Waden  auf  Drack  empfindlich.  Gewichtsverlust  seit  der  Aufnahme  7,8  Kgrm. 
Umfang  beider  Oberarme.     •     .     .21    Cm. 

„        des  rechten  Vorderarms     •  18    Cm.,  des  linken  I8V2  Cm. 

n  n        n       Oberschenkels    33  V2»        »       »        33        » 

n  n         fi       Unterschenkels  24      „        „       „        23V2n 

9.  Dec.     Ord.:  Rflnstliche  Rehmer  Bäder. 
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12.  Dec.  Qefflhl  noch  an  der  Innenfläche  der  Obenehenkel,  an  den 
rnterschenkeln,  sowie  an  Fflssen  nnd  Händen  abgeetninpft. 

21.  Dec.  Die  PnUfreqaenz  schwankt  zwischen  64  nnd  90,  Übersteigt 
selten  80 ;  Resp.  14 — 20.  Die  tägliche  Harnmenge  betrug  im  letzten  Monate 
im  Mittel  580  Ccm.  (Maximum  1660  Ccm.,  Blinimom  320  Ccm.);  spec. 
Gew.  1018—1030. 

24.  Dec.  Fortschreitende  Bessemng.  Körpergewicht  und  Umfang  der 
Extremitäten  haben  etwas  zugenommen. 

25.  Dec.     Geht  ab. 

9.  Jan.  1879.  Stellt  sich  in  der  Poliklinik  vor.  Klagt  nur  noch 
ttber  Spannung  in  den  Waden,  welche  ihn  am  schnellen  Gehen  hindert* 
Dieselben  sind  nicht  mehr  auf  Druck  empfindlich.  Die  Muskeln  haben  an 
umfang  zugenoBomen.  Gefühl  nur  noch  auf  beiden  Fnssrflcken  abgestumpft. 
Patellarsehnenreflexe  fehlen.  Am  Herzen  nichts  Abnormes  nachweisbar. 
Puls  84,  klein,  weich.    Resp.  18. 

Im  Frühjahr  verschwanden  die  letzten  Sjrmptome.  Im  folgenden  Som- 
mer Reddiv. 

Nr.  11.    Hydropisch-atrophische  Farm;  bei  der  Aufnahme  Wassersucht 
bereits  verschwunden. 

Dyemura,  20 jähriger  Weber  ans  Kioto,  wurde  am  26.  Nov.  1879 
ins  Hospital  aufgenommen.  In  seinem  5.  Lebensjahre  wurde  ihm  der  linke 
Unterschenkel  überfahren.  Er  litt  darauf  daselbst  Vs  J^r  lang  an  einer 
Eiterung,  bei  welcher  es  zur  Entleerung  von  Knochenstflckchen  kam.  Sonst 
war  er  bis  zu  seiner  jetzigen  Erkrankung  gesand.  Am  7.  October  erkrankte 
er  an  Cholera.  2  Tage  später  wurde  er  ins  Cholerahospital  aufgenommen. 
Hier  trat  Besserung  ein;  am  16.  October  waren  alle  Symptome  verschwun- 
den. Am  19.  October  stellten  sich  aber  wieder  Fieber,  Benommenheit» 
Kurzatbmigkeit,  geringer  Husten  mit  Auswurf,  Appetitverlust,  leichte  Leib* 
schmerzen  ein,  und  es  kam  am  ganzen  Körper  zum  Ausbruche  eines  aus 
röthlichen  Knötchen  bestehenden  Ausschlages.  Nach  ca.  einer  Woche  ver- 
schwanden auch  diese  Symptome  wieder,  es  blieben  aber  allgemeine  Schwäche 
nnd  Abmagerung  zurück  nnd  der  Ausschlag  hinterliess  bräunliche  Flecke» 
welche  erst  nach  einiger  Zeit  verschwanden.  Am  27.  October  bekam  er 
dumpfe  Schmerzen  in  der  Tiefe  der  Brust,  besonders  beim  tiefen  Athmen» 
und  Husten,  Herzklopfen,  Kurzathmigkeit,  Husten  und  Auswurf,  Biattigkeit 
der  Beine  und  zeitweise  das  Gefühl  von  Taubsein  in  denselben.  Nach 
8  Tagen  konnte  er  wegen  Schwäche  der  Beine  nicht  mehr  aufstehen ;  auch 
an  den  obern  Extremitäten  bemerkte  er  eine  Störung  der  Motilität.  Nachts 
wurde  er  von  zuerst  stechenden,  dann  in  dumpfe  übergehenden  Muskel- 
schmerzen  an  den  Extremitäten,  besonders  den  untern,  heimgesucht.  Er 
bemerkte  ferner  eine  Abnahme  seiner  Harnmenge.  Am  2.  November  trat 
Oedem  des  ganzen  Körpers  ein,  die  Lähmung  nahm  zu,  die  HarnsecretioQ 
noch  mehr  ab,  der  Appetit  wurde  schlechter  und  er  bemerkte  eine  geringe 
Abnahme  seines  Sehvermögens.  Am  13.  November  verschwanden  anter 
Zunahme  der  Harnausscheidung  die  Brustsymptome  und  zum  gröesten  Theil 
das  Oedem  wieder,  nur  Gesicht  und  Fussrücken  blieben  geschwollen..  Die 
Lähmung  blieb  aber  im  Gleichen  und  es  stellten  sich  spannende  Schmerzen 
in  den  Muskeln  der  Extremitäten  nnd  Empfindlichkeit  derselben  bei  Druck 
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dn.  6  Tage  später  Terscbwanden  die  letzten  Reste  der  Wassersncht,  und 
das  Sehvermögen  kehrte  aar  Norm  zurück.  Seit  3  Tagen  sind  die  span- 
nenden Muskelsehmenen  bedeutend  erleichtert,  aber  noch  unnnterbroehen 
▼oiiianden ;  Nachts  treten  noch  die  oben  beschriebenen  Schmerzen  ein  nnd 
stören  den  Schlaf.  Die  Lähmnng,  besonders  der  linken  Hälfte,  hat  noch 
etwas  zugenommen.    Appetit  und  Stuhl  sind  in  letzter  Zeit  normal. 

Bei  der  Anfnahme  bestand  kein  Fieber.  Ord.:  Ferrum;  Wein;  Oal« 
vanisation  des  Rttckenmarks. 

29.  Nov.     Abends  Temp.  38,3. 

Vom  30.  Nov.  an  Durchfall  mit  abendlichem  Fieber  (bis  39,0).  Ord.: 
Mixtnra  gummosa  mit  Tct.  Opii. 

Status  praesens  am  2.  December.  Kleiner,  ziemlich  kräftig  ge- 
bauter Mann.  Haut  trocken,  rauh,  stellenweise  kleienförmig  abschilfernd. 
Unterhautzellgewebe  fettarm ;  kein  Oedem.  Gesicht  und  besonders  Schleim- 
häute blass.  Kein  Fieber.  Zunge  belegt.  Thorax  gut  gebaut.  Herzstoss 
im  4.  Intereostalraume  innerhalb  der  Mammillarlinie,  von  normaler  Stärke, 
auch  im  3.  Intercostalraum  neben  dem  Stemum  schwache  Pnlsation  sichibar. 
Herzdämpfung  allseitig  ein  wenig  vergrössert.  Herztöne  sehr  laut;  2.  Pul- 
monalton  accentuirt.  Lungen  normal.  Bauch  aufgetrieben ;  im  Epigastrium 
difltase  Pulsation  sichtbar;  Muskeln  auf  starken  Druck  schmerzhaft;  kein 
Asdtes.  Leber  und  Milz  normal.  Obere  Extremitäten  abgemagert;  die 
Haut  derselben  zeigt  nicht  die  normale  Elasticität  wie  die  des  Rumpfes. 
Muskeln  weich,  mit  Ausnahme  des  M.  biceps  auf  Druck  schmerzhaft.  Be* 
wegungen  im  Schulter-,  Ellenbogen-  und  Handgelenk  mit  geringer  Kraft 
möglieh.  Finger  in  halb  gebeugter  Stellung  können  noch  mehr  gebeugt, 
aber  nicht  gestreckt  werden.  Die  Hände  können  nicht  den  geringsten  Druck 
ausflben.  Untere  Extremitäten  stark  abgemagert;  Haut  wie  an  den  oberen. 
Seit  ein  paar  Tagen  Crural-  und  Inguinaldrflsen  beiderseits  leicht  ge- 
schwollen (die  Schwelhing  verschwindet  nach  einigen  Tagen  wieder).  Am 
linken  Unterschenkel  eine  mit  der  verdickten  Tibia  verwachsene  Narbe. 
Fflsse  in  Varo-equinus-Stellung.  Muskeln  weich,  besonders  Waden,  überall 
auf  Druck  schmerzhaft.  Patient  kann  die  Beine  heben,  im  Hflft-  nnd  Knie- 
gelenk beugen  nnd  strecken,  aber  nicht  die  Fttsse  bewegen.  Rechte  Zehen 
minimal,  linke  gar  nicht  beweglich.  Passive  Dorsalflexion  des  Fusses 
schmerzhaft,  Patellarsehnenreflexe  nicht  vorhanden.  Patient  kann  sich  allein 
im  Bett  umdrehen  und  mit  grosser  Anstrengung  langsam  anfrichten. 

Die  Temperatur  blieb  von  nun  an  normal  (nur  an  einem  Abend  37,9). 
Der  Puls  schwankte  gewöhnlich  zwischen  80  und  100,  die  Respiration  hielt 
sich  um  20.     Die  Diarrhoe  verschwand  in  den  nächsten  Tagen. 

5.  Dec,  Heute  snbjectives  Befinden  bedeutend  besser.  Auch  Bewegungen 
der  Extremitäten  etwas  leichter  ausfahrbar.    Gestern  Aber  3000  Gem.  Harn. 

10.  Dec.  5.  Brustwirbel  beim  Klopfen  mit  dem  Percussionshammer 
schmerzhaft. 

13.  Dec.  Hände  und  Finger  etwas  besser  beweglich ;  erstere  können 
einen   ganz  schwachen  Druck  ausüben.     Untere  Extremitäten  unverändert. 

15.  Dec.  Beweglichkeit  der  Hände  und  Finger  hat  zugenommen: 
er  kann  eine  Schleife  binden.  An  den  unterp  Extremitäten  keine  auffal- 
lende Veränderung  bemerkbar.  Er  klagt  heute  Aber  stärkere  Mattigkeit  der 
Extremitäten. 

13* 
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17.  Dec.  Mattigkeit  vermindert,  desgleichen  die  spanneDden  Schmerzen. 

19.  Dec.  Sensibilität  an  den  linken  Extremitäten  mehr  herabgesetzt 
als  anf  der  rechten  Seite,  am  stärksten  an  der  Anssenseite  des  linken  Unter- 
schenkels. Aach  Motilität  rechts  besser.  Nerven  der  rechten  nntem  Ex- 
tremität etwas,  der  linken  sehr  empfindlich. 

20.  Dec  Seit  einer  Woche  zeitweise  Erectionen,  welche  seit  der  Er- 
krankung ausgeblieben  waren.  Seit  2  Tagen  linke  Zehen  etwas  beweglich. 
Seit  gleicher  Zeit  in  den  Vormittagsstunden  dumpfe  Schmerzen  im  Vorderkopf. 

24.  Dec.     Kopfschmerzen  leichter. 

29.  Dec.  Wirbelsäule  nirgends  empfindlich.  Kraft  der  rechten  Hand  6, 
der  linken  4  Kgrm. 

31«  Dec.     Kopfschmerzen  verschwunden. 

6.  Jan.  1880.  Schmerzen  verschwunden.  Patient  kann,  wenn  er  sich 
mit  den  Händen  aufstützt,  stehen. 

13.  Jan.  Fortschreitende  Besserung.  Wenn  er  sich  anlehnt,  kann 
^  stehen.  Rohe  Kraft  der  nntem  Extremitäten,  besonders  der  linken,  aber 
noch  sehr  gering.  Finger  nicht  vollkommen  streckbar.  Umfang  der  Ex* 
tremitäten  und  Körpergewicht  hat  zugenommen.  Sensibilität  gebessert.  Seit 
einer  Woche  wird  er  Nachts  öfters  durch  ziehende  Schmerzen  an  den  Ex- 
tremitäten aufgeweckt:  er  kann  dann  dieselben  einen  Moment  aus  der  Stel- 
lung, in  welcher  sie  sich  befinden  —  meist  ist  es  die  Streckung  —  nicht 
herausbringen.  Anfangs  kamen  die  Schmerzen  nicht  in  jeder  Nacht,  jetzt 
allnächtiich  mehrere  Mal;  dieselben  treten  besonders  am  rechten  Bein  und 
Unken  Arm  auf. 

15.  Jan.  Waden  noch  empfindlich,  desgleichen  Nerven  der  untern 
Extremität. 

17.  Jan.  In  den  letzten  beiden  Nächten  sind  keine  Krämpfe  mehr 
eingetreten. 

21.  Jan.    Seit  3  Tagen  kann  Patient  unterstützt  einige  Schritte  machen. 

30.  Jan.  Kann  mit  Hflife  des  Stockes  aus  einem  Zimmer  ins  andere 
gehen. 

14.  Febr.  Patient  geht  jetzt  herum.  Er  hebt  die  Beine  gut  und 
setzt  sie  stampfend  auf.  Er  verliert  beim  Gehen  zwar  die  Sandalen  nicht, 
dieselben  rutschen  ihm  aber  öfters  aus  den  Zehen;  er  kann  sie  nur  mit 
Hflife  der  Hände  anziehen.  Linke  untere  Extremität  schwächer  als  rechte. 
Sensibilität  normal.  Die  Ernährung  hat  bedeutend  zugenommen.  Die  Mus- 
keln .fühlen  sich  ziemlich  derb  an;  linke  Wade  noch  empfindlich,  desgleichen 
linker  N.  popliteus.  Patellarsehnenreflexe  fehlen  noch.  Früh  Morgens  Erec- 
tionen. 

27.  Febr.    Kann  über  10  Cho  gehen. 

9.  März.  Seit  mehreren  Tagen  kann  er  die  Sandalen  ohne  Zuhülfe- 
nähme  der  Hände  anziehen,  nur  die  linke  rutscht  ihm  beim  Treppensteigen 
noch  ans  den  Zehen.     Er  sagt,   sein  rechtes  Bein  sei  jetzt  ganz  gesund. 

17.  März.  Fühlt  nur  nach  längerem  Gehen  Spannung  und  Mattig- 
keit in  den  Waden.  Kein  Herzklopfen.  Herzstoss  nicht  deutlich  sieht-, 
aber  fühlbar.  Herz  normal.  Ernährung  gut.  Unterhautzellgewebe  fettreich. 
Gesichtsfarbe  gesund. 

31.  März.  Verliert  jetzt  auch  beim  Treppensteigen  die  Sandalen  nicht 
mehr.     Beim  Stehen   spannende  Schmerzen  in  den  Waden,  besondere  im 
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obern  Theile  derselben.  Kraft  der  rechten  Hand  22,  der  Unken  20.  Seit 
einigen  Tagen  Magenbeschwerden;  dieselben  verschwinden  in  der  folgen- 
den Woche  wieder. 

21.  April.  Klagt  noch  über  Schwere  der  Beine  nach  lAngerem  Gehen 
und  über  spannende  Schmerzen  in  den  Waden  beim  Gehen.  Pateliarsehnen- 
reflexe  fehlen.     Gewichtszunahme  8  Kgrm.     Geht  ab. 

Am  25.  April  nahm  er  seine  frühere  Beschäftigung  wieder  auf;  von 
Mitte  Mai  an  fühlte  er  sich  ganz  krftftig  und  gesund  wie  früher.  Als  er 
sich  am  6.  Mai  in  der  Poliklinik  vorstellte,  wurde  eine  leichte  Induration 
und  Empfindlichkeit  beider  Mm.  gastrocnemii  interni  constatirt,  welche  bei 
einer  zweiten  Vorstellung  am  11.  Juni  noch  bestand.  Die  Patellarsehnen- 
refieze  waren  noch  nicht  zurückgekehrt,  die  Wirbelsäule  nirgends  empfindlich. 

Nr.  12.    Acute  pemiciöse  Form, 

Nishimura,  2 8 jähriger  Kaufmann  aus  der  Stadt  Todo,  4  Ri  von 
Kioto  entfernt,  war  ausser  mehreren  WechselfieberanftUen^  welche  er  in 
seiner  Kindheit  hatte,  bisher  gesund.  Seit  seinem  12.  Jahre  zeigte  er  An- 
lage zur  Fettsucht,  welche  in  den  späteren  Jahren  immer  stärker  wurde; 
seit  den  letzten  Jahren  wurde  ihm  in  Folge  dessen  das  Gehen  schwer. 

Am  14.  September  1878  machte  er  eine  kleine  Reise  von  3  Ri,  die 
er  halb  zu  Wagen,  halb  zu  Fnss  zurücklegte.  Nach  seiner  Rückkehr  nach 
Todo  empfand  er  ein  Gefühl  von  Spannung  in  den  Unterschenkeln.  Am 
nächsten  Morgen  bemerkte  er  geringes  Oedem,  Mattigkeit  und  Schwäche 
derselben,  der  Appetit  war  vermindert  und  die  Harnsecretion  hatte  abge- 
nommen. In  den  folgenden  Tagen  wurde  seine  Harnmenge  immer  geringer. 
5  Tage  später  stellte  sich  Abstumpfung  des  Gefühls  an  der  Innenfläche 
der  Unterschenkel  ein  und  in  den  nächsten  Tagen  auch  an  beiden  Dau- 
men und  am  Leib  unterhalb  des  Nabels.  Am  21.  September,  also  am 
7.  Krankheitstage ;  trat  Herzklopfen  und  Brustbeklemmung  ein,  und  die 
Schwäche  der  Beine  hatte  derart  zugenommen,  dass  er  nicht  mehr  gehen 
konnte.  Am  23.  September  nahmen  Herzklopfen  und  Beklemmung  noch 
mehr  zu  und  es  stellte  sich  eine  grosse  Unruhe  und  starker  Durst  ein. 
Die  Anästhesie  hatte  sich  inzwischen  über  die  ganzen  Unterschenkel  und 
auf  Fussrücken  und  Zehen  verbreitet  und  zeigte  sich  auch  an  Fingern  und 
Händen.  Da  Patient  verstopft  war,  na}im  er  ein  Laxans  und  bekam  darauf 
einen  dünnen  Stuhl.  Am  24.  September  Hess  er  sich  nach  Kioto  trans- 
portiren,  um  sich  ins  Hospital  aufnehmen  zu  lassen. 

24.  Sept.     Abends  Temp.  37,3,  Puls  120,  Resp.  24. 

Status  praesens  am  25.  September.  Kräftig  gebauter,  sehr 
fetter  Mann.  Gesicht  blass,  Stirn  feucht.  Schleimhäute  ebenfalls  blass. 
Temp.  37,0.  Zunge  belegt,  trocken  und  rissig.  Am  Halse  schwache  Ar- 
terienpulsation  sichtbar,  Venen  nicht  aufgetrieben.  Thorax  gut  gebaut. 
Athmnng  beschleunigt,  oberflächlich  und  unregelmässig,  24 — 30  Athemzüge 
in  der  Minute ;  Typus  costo-abdominal.  In  der  ganzen  Herzgegend  schwache 
diffuse  Pulsation  sichtbar,  desgleichen  links  vom  Schwertfortsatze.  Herz- 
stoss  am  deutlichsten  im  5.  Intercostalraum  2V4  Cm.  ausserhalb  der  Mam- 
millarlinie  fühlbar.  Puls  sehr  klein  und  weich,  nnregeUnässig,  108.  Herz- 
dämpfung allseitig  vergrdssert:  obere  Grenze  der  relativen  Dämpfung  unterer 
Rand  der  2.  Rippe,  der  absoluten  unterer  Rand  der  3.  Rippe,  rechte  ein 
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-wenig  rechts  vom  rechten  Stemalrand  resp.  Medianlinie,  linke  5  resp.  t  V2  Cm. 
auBserhalb  der  Mammillarlinie;  üerzatoss  echwaoh  bis  zur  Dämpfungsgrenze 
und  sogar  noch  ein  wenig  Aber  dieselbe  hinaus  zu  fühlen.  HerztOne  dumpf, 
keine  Geräusche;  2.  Pulmonalton  accentnirt.  Lungen  vorn  normal.  Bauch 
«twas  aufgetrieben,  weich,  bei  Druck  schmerzhaft  (Muscnlatnr).  Leber  nicht 
vergrössert. 

Rohe  Kraft  der  obern  Extremitäten  vermindert,  aber  alle  Bewegungen 
ausfahrbar.  Bewegungen  der  untern  Extremitäten  mit  Ausnahme  der  Fttsse 
möglich,  aber  ausserordentlich  schwach.  Patient  ist  nicht  im  Stande,  ohne 
fremde  flflife  sich  im  Bette  aufzurichten  und  zu  sitzen.  Musculatur  weich, 
schlaff,  nur  Waden  auf  Druck  schmerzhaft.     Sehnenreflexe  fehlen. 

Patient  hat  seit  seiner  Aufnahme  (in  16  Stunden)  nur  100  Ccm.  Harn 
entleert.  Derselbe  ist  dunkelröthlichgelb,  leicht  getrflbt  und  enthält  eine 
geringe  Menge  Ei  weiss.     Spec.  Gew.  1030. 

Ord.:  Inf.  Fol.  Digital. 

Abends  Temp.  37,2,  Puls  98,  Resp.  24. 

26.  Sept.  Morgens  Temp.  36,5,  Puls  96,  Resp.  28.  Patient  hat 
gestern  Abend  nur  ein  paar  Stunden  geschlafen,  darauf  wurde  er  unruhig. 
Heute  Morgen  Beklemmung  stärker.  Sensorinm  frei.  Gesicht  blass,  Lippen 
und  Zahnfleisch  livid.  Athmung  frequenter  als  gestern  (33 — 36),  ober- 
flächlich und  unregelmässig;  von  Zelt  zu  Zeit  erfolgt  ein  tieferer  Athem- 
zug;  geringes  Nasenflttgelathmen.  Puls  schwächer,  schwer  fühlbar,  unregel- 
mässig, sowohl  was  die  Höhe  der  einzelnen  Pnlswellen  als  die  Intervalle 
zwischen  denselben  betrifft.  Herzpulsation  schwächer  als  gestern.  Dämpfung 
nicht  verändert;  keine  Geräusche;  2.  Pulmonalton  nicht  deutlich  accentuirt. 
Auf  den  Lungen  vorn  nichts  Abnormes  nachzuweisen.  Appetit  schlecht,, 
seit  gestern  Sodbrennen.  Die  Parese  der  obern  Extremitäten  hat  zuge- 
nommen. 

24  stflndige  Harnmenge  nur  40  Ccm.,  Aussehen  wie  gestern.  Derselbe 
enthält  Spuren  von  Eiweiss  und  mikroskopisch  zahlreiche  Nierenepithelien, 
schmale  und  breitere  hyaline  Cylinder,  spärliche  feingranulirte  Cylinder, 
viele  Epithelien  aus  den  Harnwegen,  Samenfäden,  farblose  und  rothe  Blut- 
körperchen und  einzelne  Krystalle  von  Calciumoxalat. 

Ord.:  Purgatur.     Aether  subcutan. 

10  Uhr  Vormittags  Zunahme  der  Unruhe  und  Dyspnoe. 

1 1 V2  Uhr.  Patient  wirft  sich  unruhig  im  Bett  hin  und  her  und  klagt 
über  Athemnotb;  keine  Schmerzen.  Sensorium  vollkommen  frei.  Gesicht 
cyanotisch.  Peripherische  Körpertheile  kalt,  an  verschiedenen  Stellen  kalter 
Schweiss.  Radialpuls  nicht  mehr  fühlbar;  Cruralpuls  ganz  klein,  104. 
Resp.  54.     Temp.  (im  After)  36,9. 

1  Uhr  Cyanose  stärker.  Cruralpuls  kaum  fQhlbar,  verlangsamt,  64 — 74. 
Resp.  54.  Bewusstsein  klar.  Darauf  wurde  Athmung  und  Herzthätigkeit 
immer  langsamer.  Gegen  2  Uhr  Resp.  14,  Puls  20.  Augen  geöffnet,  Pu- 
pillen weit  und  reactionslos.  Bewusstsein  geschwunden.  Schaum  vor  dem 
Munde.  Bald  darauf  Tod.  Temp.  p.  m.  36,6.  Die  Blase  enthält  nur 
40  Ccm.  Harn  von  gleicher  Beschaffenheit  wie  früher;  den  letzten  hatte 
er  früh  4  Uhr  gelassen. 
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Nr.  13.    Acute  pemiciöse  Farm, 

Tamashita  loaba,  19V2Jfthriger  Polizist  aus  der  Provina  Inaba, 
kam  vor  8  Monaten  nach  Kioto  und  war  bis  zu  seiner  jetzigen  Erkran- 
kang  gesund.  Letztere  begann  am  30.  Augnst  1878  mit  Mattigkeit  der 
ünters^enkel,  Gefflhl  von  Spannung  und  dumpfen  Schmerzen  in  denselben. 
3  Tage  später  trat  daselbst  geringes  Oedem  ein.  Gleichzeitig  bemerkte  er 
äne  Abnahme  seiner  Harnmenge,  und  ee  stellte  sich  Beklemmung  und 
Durst  ein ;  Appetit  und  Stuhl  waren  nach  wie  vor  normal.  In  den  nftchsten 
Tagen  kam  Abstumpfung  des  Gefflhls  an  den  Unterschenkeln  hinzu.  Vom 
5.  September  an  brauchte  er  auf  Anordnung  eines  Arztes,  ein  Laxans, 
durch  welches  täglich  mehrere  dflnne  Stühle  hervorgerufen  wurden.  Das 
Oedem  verschwand  unter  dieser  Behandlung,  sonst  erfolgte  aber  keine 
Besserung.  Am  tO.  September  stellten  sich  Leibschmerzen  ein  und  am 
13.  blutige  Stahle,  die  mit  Tenesmus  entleert  wurden.  Zugleich  trat  Fie- 
ber ein  und  die  Hamsecretion  nahm  noch  mehr  ab.  Am  folgenden  Tage 
kehrte  das  Oedem  an  den  Unterschenkeln  zurttck,  und  gleichzeitig  schwollen 
auch  Gesicht  und  Handrücken  an,  der  Appetit  wurde  schlecht,  Patient 
fohlte  sich  sehr  schwach  und  konnte  nicht  mehr  gehen.  Erst  am  15.  Sept. 
wurde  das  Laxans  ausgesetzt.  Vom  17.  an  nahm  die  Diarrhoe  allmählich 
ab,  es  trat  nun  aber  auch  an  den  Armen  und  am  Unterleib  Abstumpfung 
des  Gefühls  auf.  Am  20.  September  verschwanden  die  Leibschmerzen, 
doch  die  Lähmung  der  Beine  nahm  zu  und  es  stellte  sich  Unruhe  ein. 
Am  26.  September  fand  ein  bedeutendes  Sinken  der  Hamsecretion  statt, 
der  Leib  ward  aufgetrieben  und  der  Kranke  wurde  immer  schwächer.  Am 
28.  September  Aufnahme  ins  Hospital:  Temp.  36,5,  Puls  118,  Resp.  26. 

Status  praesens  am  29.  September.  Graoil  gebauter,  leidlich 
ernährter  junger  Mann.  Gesicht  und  Schleimhäute  sehr  blass,  ersteres  von 
graulichem  Colorit  und  etwas  gedunsen.  Temp.  36,3.  Sensorium  frei. 
Sprache  erschwert.  Patient  klagt  über  heftigen  Durst  und  Brustbeklemmung, 
weiche  in  der  Rückenlsge  stärker  als  in  der  Seitenlage  ist;  er  liegt  immer 
auf  der  rechten  Seite. 

Stirn  und  Nase  feucht.  Vor  und  unter  dem  rechten  Ohre  «ne  öde- 
matöse  Schwellung,  die  sich  diffus  nach  der  Wange  und  der  Unterkinn* 
gegend  verbreitet.  Vor  beiden  Ohren  sieht  man  die  Temporalarterien  pul- 
siren.  Pupillen  weit,  gleich,  reagiren  gut.  Zunge  stark  belegt,  feucht. 
Am  ganzen  Halse  diffuse  Pulsation  sichtbar;  keine  VenenschweUung.  Thorax 
leidlich  gebaut.  Respiration  beschleunigt  und  unregelmässig:  oberflächliche 
wechseln  mit  tiefen  Athemzflgen  ab;  Exspirium  öfters  stöhnend;  Frequenz 
in  der  Rückenlage  30,  in  der  Seitenlage  18 — 20.  Herzstoss  im  4.  Inter- 
costalranme  in  der  Parasternallinie  sichtbar,  verstärkt.  Auch  im  3.  und 
5.  Intercostalraum  bis  über  die  Mammiliarlinie  hinaus  Pnlsation  sichtbar. 
Puls  klein,  weich,  regelmässig,  114.  Die  relative  Herzdämpfung  beginnt 
oben  am  obern  Rande  der  3.  Rippe,  die  absolute  am  obern  Rande  der 
4.  Rippe;  rechte  Grenze  rechter  Sternalrand  resp.  Mitte  des  Sternums; 
links  etwas  ausserhalb  der  Mammiliarlinie  resp.  Parasternallinie.  Weiches 
systolisches  Geräusch  über  allen  Ostien,  am  lautesten  über  der  Pnlmonalis  ; 
2.  Pulmonalton  nicht  accentuirt.  Lungen  vorn  und  hinten  normal.  Leib 
nicht  aufgetrieben,  überall  auf  Druck  schmerzhaft,  besonders  im  Epigastrium. 
Leber  und  Milz  nicht  vergrössert. 
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Obere  Extremitäten  nur  wenig,  untere  gar  nicht  beweglich;  die  Fiexoren 
iiaben  das  Uebergewicht  Aber  die  Eztensoren.  Patient  ist  nicht  im  Stande 
sich  ohne  fremde  Hülfe  im  Bette  aufzurichten,  er  vermag  sich  nur  von 
einer  Seite  auf  die  andere  zu  rollen.    Nur  Waden  auf  Druck  sehmerzhaft. 

Seit  seiner  Aufnahme  (in  18  Stunden)  nur  200  Gem.  Harn;  spec. 
Gew.  1017;  Spuren  von  Eiweiss.    In  gleicher  Zeit  6  Stühle. 

Ord.:  Tct.  Opii,  Campher  subcutan,  Portwein.  Nachmittags  und 
Abends  bekam  Patient  je  eine  Spritze  Pilocarpin,  welche  reichliche  Schf^eiss- 
und  Speichelsecretion  hervorrief.  Nach  der  ersten  Injection  geringe,  nach 
der  zweiten  keine  Erleichterung.    Abends  Temp.  36,8,  Puls  102,  Resp.  23. 

30.  Sept.  Morgens  Temp.  36,2,  Puls  106,  Resp.  30.  Patient  hat 
in  der  Nacht  etwas  geschlafen  und  fühlt  sich  heute  Morgen  etwas  wohler 
als  gestern ;  keine  Schmerzen.  Pupillen  ziemlich  eng,  gleich,  reagiren  gut. 
BespiratioD  oberflächlich,  unregehnässig,  21.  Puls  klein,  weich,  102.  Herz- 
action  schwächer  als  gestern;  Dämpfung  nach  rechts  etwas  veigrössert; 
Auscultation  wie  gestern.  Durst  vermindert.  6  Stühle,  z.  Th.  ins  Bett; 
die  ersten  wässerig,  graubraun,  mit  wenig  eitrigem  Schleim,  der  letzte  roth- 
braun ^  mit  etwas  heilrothem  Blute.  140  Gem.  dunkelgelber,  leicht  ge- 
trübter Harn;  spec.  Gew.  1014;  Spuren  von  Eiweiss.  Nach  10  Uhr  Vor- 
mittags traten  plötzlich  heftige  Schmerzen  im  Epigastrium  auf,  welche  gegen 
Mittag  einen  so  hohen  Grad  erreichten,  dass  Patient  laut  schrie  und  sich 
wie  unsinnig  ^eberdete.  Nach  einer  Morphiuminjection  allmähliche  Lin- 
derung, kurzer  Schlaf  und  Schweiss.  5  Uhr  1  Pilocarpininjection,  welche 
massigen  Schweiss  und  Speichelfluss  hervorrief.  Abends  Temp.  37,0,  Puls 
100,  Resp.  26.     In  der  Nacht  ruhiger  Schlaf. 

1.  Oct.  Patient  befindet  sich  heute  subjectiv  besser.  Puls  etwas 
kräftiger,  102.  Respiration  beschleunigt  (30),  oberflächlich.  Auf  der  Brost 
und  an  den  obern  Extremitäten  geringes  Oedem,  besonders  auf  der  rechten 
Seite,  anf  welcher  Patient  gewöhnlich  liegt.  Herzstoss  im  4.  Intercostal- 
raum  zwischen  Parastemallinie  und  Mammillarlinie  und  über  letztere  hinaus 
deutlich  sichtbar.  Dämpfung  noch  mehr  nach  rechts  vergrössert:  rechte 
Grenze  2V4  Cm.  rechts  vom  rechten  Sternalrand  resp.  rechter  Sternalrand; 
linke  Grenze  Mammillarlinie  resp.  1  Va  Cm.  innerhalb  der  letzteren.  Die  Per- 
cussion  ist  dem  Kranken  schmerzhaft  (Injectionsstiche?).  Auscultation  wie 
früher.  Leib  aufgetrieben,  besonders  in  der  Oberbauchgegend,  überall  auf 
Druck  schmerzhaft.  3  dünne,  dunkelbraune  Stühle  ohne  Blut.  320  Ccm. 
Harn;  Reilction  stark  sauer;  spec.  Gewicht  1013.  Derselbe  enthält  Spuren 
von  Eiweiss  und  mikroskopisch  hyaline  und  feingranulirte  Cyiinder  sowie 
Ni«renepitheiien. 

Morgens  Temp.  36,6.     Puls  98.    Resp.  24. 
Abends  Temp.  36,&.     Pols  96.    Resp.  29. 

Um  2  Uhr  Nachmittags  eine  Pilocarpininjection.  Befinden  während 
des  Tages  leidlich.     In  der  Nacht  Unruhe,  zeitweise  Delirien. 

2.  Oct.  Morgens  Temp.  36,0,  Puls  80,  Resp.  28.  Die  Schwäche 
hat  zugenommen :  Patient  kann  sich  ohne  fremde  Hülfe  nicht  einmal  mehr 
im  Bett  umwenden.  Keine  Schmerzen.  Lippen  livid.  Oedem  auf  der  Brust 
vermehrt,  Percassion  schmerzhafter  als  gestern.  Puls  sehr  klein  und  weich,  78. 
Resp.  30 ;  in  der  Rückenlage  starke  Dyspnoe.  Herzstoss  im  4.  Intercostal- 
ranm  etwas  nach  innen  von  der  Mammillarlinie.  Dämpfung  nach  links  ver- 
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grössert:  die  absolute  reicht  bis  mr  Mammillarlinie»  die  relative  noch  etwas 
Aber  dieselbe  hinaus.  Töne  nnd  Geräusche  schwächer.  Bauch  ttberall  auf 
Druck  schmerzhaft.  6  dflime  Sttlhle  ohne  Blut.  220  Ccm.  Harn;  Reaction 
stark  sauer;  spec.  Gew.  1012;  Spuren  von  Ei  weiss.  Gegen  10  Uhr  Vormit- 
tags heftige  Oppression  und  Dyspnoe.  Temp.  35,9.  Puls  66.  Besp.  88. 
Bewusstsein  klar.  Vs  Stunde  später  bewusstlos.  Temp.  36,5  (im  After). 
Puls  54.  Besp.  12.  Inspirium  kurz,  schnappend,  Mund  und  Nasenlöcher 
dabei  weit  gedfihet;  Exspirium  kaum  merklidi. 

10  Uhr  40  Minuten  Tod.    Temp.  p.  m.  36,5. 

In  der  Blase  nur  30  Ccm.  Harn. 

Nr.  14.    Acute  pemiciöse  Form. 

Tamawaki,  2 1  jähriger  Student  der  Medicin  aus  der  Provinz  Tamba, 
seit  4  Jahren  in  Kioto,  litt  im  Juli  1878  zum  ersten  Male  an  Eak-ke,  von 
welcher  er  im  August,  nachdem  er  in  seine  Heimat  gereist  war,  genas. 
Nach  Kioto  zurtickgekehrt,  bekam  er  im  October  ein  Reddiv.  Auch  dies 
heilte  im  nächsten  Monate.  Mai  1879  traten  wieder  Mattigkeit  der  Beine 
und  Spannung  in  den  Waden  beim  Gehen  ein.  Einen  Monat  später  stellte 
sich  geringes  Oedem  an  den  Unterschenkeln  und  Abstumpfung  des  Gefühls 
an  letzteren  sowie  an  den  Fingern  ein,  ferner  Herzklopfen  und  Eurzathmig- 
keit  bei  Bewegungen.  Er  konnte  aber  trotzdem  die  Vorlesungen  regel- 
mässig besuchen.  Am  19.  Juli  ging  er  etwas  mehr  als  gewöhnlich.  Am 
nächsten  Tage  nahmen  alle  Symptome  zu,  und  er  nahm  daher  auf  ärztliche 
Anordnung  Digitalis.  Den  21.  Juli  trat  bedeutende  Verschlimmerung  ein: 
das  Oedem  breitete  sich  fiber  den  ganzen  Körper  aus,  die  Hammenge 
nahm  bedeutend  ab,  der  Appetit  schwand  ganz  und  Herzklopfen  und  Eurz- 
athmigkeit  belästigten  ihn  im  hohen  Grade.  Am  Abende  stellte  sich  Un- 
ruhe und  starke  Oppression  ein.  Er  nahm  ein  Brausepulver  und  erbrach 
darauf  einmal  gelblich  gefürbte  Fiflssigkeit.  Nachher  häufiges  Wtirgen. 
Am  folgenden  Morgen  (22.  Juli)  nahm  die  Oppression  noch  mehr  zu. 
Während  des  Vormittags  hatte  er  einen  Stuhl  und  Hess  einmal  Harn.  Am 
Abend  wurde  er  ins  Hospital  geschafft.  Auf  dem  Transporte  dahin  Ver- 
schlimmerung der  Dyspnoe,  Erbrechen. 

Bei  der  Aufnahme  Temp.  37,9,  Puls  114,  Resp.  30. 

Ord.:  Digitalis  nnd  Eali  aceticnm,  Wein,  Campher  [subcutan,  Eisblase 
auf  die  Herzgegend,  mehrere  Male  Sinapismen. 

In  der  Nacht  grosse  Unruhe,  kein  Schlaf;  zeitweise  Steigerung  der 
Athemnotb ;  ein  Stuhl,  kein  Harn. 

Status  praesens  am  23.  Juli  früh  7V2  Uhr.  Eräftiger  junger 
Mann.  Am  ganzen  Eörper  mit  Ausnahme  der  Genitalien  geschwollen,  aber 
nur  hier  und  da  hinterlässt  ein  Fingereindruck  eine  Grube.  Haut  blass, 
Gesicht  schwach  gelblich,  Sclerae  nicht  ikterisch.  Gesicht  feucht,  übrige 
Haut  trocken.  Sichtbare  Schleimhäute  blass,  grauröthlich.  Pupillen  weit, 
reagiren  etwas  träge.  Zunge  geschwollen,  etwas  belegt,  zittert.  Temp.  36,0. 
Patient  liegt  auf  dem  Racken  und  ist  in  hohem  Grade  dyspnoisch.  Unruhig 
wendet  er  den  Eopf  bald  auf  die  eine,  bald  auf  die  andere  Seite  und  fUirt 
häufig  mit  den  Händen  nach  der  Brust.  Fortwährend  verlangt  er  zu  trinken 
und  verschlingt  gierig  das  ihm  gereichte  Wasser.     Seine  Elagen  beziehen 
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sich  auf  heftige  Oppression  nod  Dyspnoe.    BewnsstseiD  vollst&Ddig  klar. 
Stimme  rauh. 

-  Garottden  pnlsiren  massig  stark.  Am  Halse  und  Aber  die  Clavikel  hin» 
laufend  beiderseits  puisirende  Venen  sichtbar.  Thorax  gut  gebaut.  Athmung 
costal,  stark  beschleunigt  (24)  und  sehr  nnregelmftssig :  tiefe  und  oberflich* 
liehe  Athemzflge  wechseln  nnregelmftssig  mit  einander  ab.  In  der  Herz- 
gegend und  besonders  im  Epigastrium  diffuse  Pulsation  sieht-  und  fühlbar, 
am  stärksten  im  5.  Intercostalranm  innerhalb  der  Mammillarlinie  zu  fflhlen. 
Puls  klein,  weich,  zeitweise  aussetzend,  100.  Die  Herzdämpf nng  beginnt 
am  obern  resp.  untern  Rande  der  3.  Rippe  und  reicht  nach  rechts  über 
den  rechten  Sternalrand  hinaus  resp.  bis  zu  diesem,  nach  links  bis  1  Vs  Cm. 
ausserhalb  resp.  ebenso  weit  innerhalb  der  Mammillarlinie.  Auscnltations- 
erscheinungen  des  Herzens  schwach,  besonders  an  den  grossen  Arterien: 
überall  ein  kurzes  hauchendes  systolisches  Qeräusch  zu  hören,  auf  welches 
unmittelbar  der  2.  Ton  folgt.  Beiderseits  Hydrothoraz  nachweisbar.  Leib 
besonders  im  Epigastrium  aufgetrieben.  Leber  vergrössert,  fühlbar.  Ge- 
ringer Ascites. 

Die  verschiedenen  Bewegungen  der  obern  und  untern  Extremitäten  aus- 
führbar, aber  rohe  Kraft  derselben  bedeutend  vermindert.  Muskeln  der 
untern  Extremitäten  weich,  nicht  empfindlich,  die  der  obern  härter. 

Gegen  Ende  der  Untersuchung  Zunahme  der  Oppression,  Dyspnoe  und 
Unruhe.  Patient  wälzt  sich  im  Bett  hin  und  her.  Der  Puls  wird  immer 
schwächer,  an  den  Radialarterien  kaum  mehr  fühlbar.  Nach  grossen  Dosen 
Oampher  subcutan  vorübergehende  Hebung  des  Pulses,  und  der  Kranke  fühlt 
sich  kurze  Zeit  etwas  erleichtert.  Seit  gestern  Vormittag  10  Uhr  kein  Harn; 
um  8  Uhr  mit  dem  Katheter  30  Ccm.  dunkelgelberi  trüber,  stark  sauerer, 
schwach  eiweisshaltiger  Harn  entnommen ;  dieser  enthält  mikroskopisch  Nie- 
renepithelien,  hyaline  und  Epithelcylinder.  8  Uhr  Temp.  35,8,  Puls  108, 
Resp.  58. 

Unter  wachsender  Dyspnoe  und  Oppression  wird  der  Puls  immer 
schwäcliQTf  an  den  Radialarterien  unfühlbar.  An  den  Lippen  und  in  der 
Umgebung  der  Nase  tritt  geringe  Cyanose  auf.  lOVs  Uhr  klagt  Patient 
über  ein  Gefühl,  als  ob  seine  Brust  von  innen  her  zersprengt  werde.  Kurz 
darauf  erfolgen  ein  paar  Atbemzüge  mit  sehr  tiefer  Exspiration,  der  Kopf 
wird  krampfhaft  nach  hinten  gezogen,  die  Pupillen  erweitern  sich  derart, 
dass  nur  ein  schmaler  Streifen  der  Iris  übrig  bleibt,  dann  Stillstand  der 
Respiration,  nach  einer  Pause  noch  ein  paar  vereinzelte  oberflächliche  Atbem- 
züge, während  sith  der  Krampf  der  Nackenmuscnlatur  löst  und  die  Pupillen 
sich  wieder  etwas  verengern,.  Verschwinden  der  Herztöne,  Tod.  Bewnsst- 
sein  bis  kurz  vor  dem  Tode  erhalten.  Temp.  p.  m.  10 ^/i  Uhr  35,1  (im 
After  36,1),  IIV4  Uhr  35,5  (35,8),  dann  langsames  Absinken. 

(Cfr.  Sectionsbericht  No.  1.) 

(Fortsetzung  folgt.) 


VI. 

Kleinere  Nittheilungen. 

1. 

lieber  das  Vorkommen  von  Magnesiamphosphat 
im  Harn  von  Magenkranken. 

Von 
Wilhelm  Ebstein 

in  06ttiiiffen. 

Vor  einer  Reihe  von  Jahren  fand  ich  in  dem  Harn  eines  Magenkran- 
ken dn  in  Tafeln,  dem  Cholestearin  ähnlich  krystallisirendes 
Magnesiamphosphat,  welches  den  Ansgangspankt  von  einer  Reihe 
von  Untersochnngen  bildete,  welche  anf  meine  Anregung  von  meinen  da* 
maligen  Zuhörer  Herrn  C.  Stein  in  dem  agricnltarchemischen  Laboratorinm 
hiesiger  Universität  anter  Leitung  des  Herrn  Prof.  ehem.  To Ileus  aus- 
geführt wurden.  Die  Geschichte  des  erwähnten  Kranken,  sowie  diese  Unter- 
suchungen sind  von  ToUens  ^)  und  Steint)  pnbücirt  worden.  Zur  Unter- 
scheidung der  Magnesiumphosphat-,  Oalcinmphosphat-  und  der  Magnesium- 
ammonium-Phosphatverbindungen haben  sie  die  Reaction  mit  käuflichem 
kohlensaurem  Ammonium  (1  Theil  in  5  Theilea  Wasser  gelöst)  empfohlen. 
Die  Calciumphosphatkrystalie  verschwinden  bei  Behandlung  mit 
diesem  Reagens  theilweise  und  werden  in  Körperchen  verwandelt,  welche 
am  Glase  anhaften,  die  Magnesiumphosphatkrystalle  bekommen 
dadurch  ein  mattes,  chagrinartig  rauhes  und  zerfressenes  Ansehen,  während 
die  Magnesiumammonphosphatverbindungen  durch  das  Reagens 
nicht  verändert  werden.  Wegen  unzureichenden  frischen  Materials  konnte 
damals  die  Wirkung  dieses  Reagens  fast  nur  an  kflnstlich  dargestellten 
Krystallen  von  Magnesiamphosphat  erprobt  werden,  und  der  Nachweis,  dass 
es  sich  bei  den  in  dem  Harn  des  betreffenden  Kranken  befindlichen  Krystal- 
len um  phosphorsaure  Magnesia  handelte,  konnte  nur  durch  qualitative  Un- 
tersuchung und  Bestimmung  von  Form  und  Winkeln  der  Krystalle  unter 
dem  Mikroskop  geschehen.   Nachfolgende  Mittheilung  3)  eines  weiteren  Falles 


1)  liebig's  Annaien.  Bd.  187.  S.  79. 

2)  Inaagural- Dissertation.  Oöttingen  1876.  Abgedruckt  in  diesem  Archiv. 
Bd.  XVUl.  S.  207. 

3)  Mein  früherer  Assistent  Herr  Dr.  Scherf  hat  dieselbe  auch  in  seiner 
Inaugural - Dissertatton :  Beiträge  cur  Lehre  Ton  der  Magendilatatioa. 
Göttmgen  1879  mitgetheilt. 
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VOD  yorkommen  vod  Magnesinrnphosphat  im  Harn  mag  daher  znr  Bestft- 
tignng  nnd  Ergänzung  meiner  früheren  Beobachtung  dienen. 

Der  Patient,  ein  49  jähr.  Fabrikant  A.  aas  Göttingen,  consnltirte  mich 
zum  ersten  Male  am  11.  Februar  1879  wegen  Magenbeschwerden,  welche 
angeblich  seit  15  Jahren  bestanden.  Patient  klagt  Aber  Druckgefflhl  im 
Epigastrium  und  dyspeptische  Erscheinungen.  Dieselben  sollen  seit  etwa 
14  Tagen,  besonders  in  Folge  eines  häufigen  und  reichlichen  Erbrechens 
eine  fast  unerträgliche  Höhe  erreicht  haben.  Bluterbrechen  war  nie  da, 
die  Stuhlentleerung  war  stets  mangelhaft  und  musste  immer  durch  Klystiere 
erzielt  werden. 

Patient  ist  ein  sehr  magerer,  kleiner  Mann  und  gibt  an,  dass  er  nie 
corpulent  gewesen  sei,  auch  dass  sein  Ernährungszustand  trotz  der  langen 
Dauer  der  Krankheit  nicht  wesentlich  gelitten  habe.  Der  Bauch  des  Kran- 
ken ist  nicht  aufgetrieben,  flberall  weich,  im  Epigastrio  leicht  empfindlich, 
eine  Geschwulst  ist  nirgends  durchzufühlen.  Die  Palpation  ergibt  ein  lautes 
Plätschern  in  der  Magengegend.  Die  Aufblähung  des  Magens  mit  Kohlen- 
säure lässt  eine  massige  Erweiterung  desselben  erkennen. 

Der  frisch  entleerte  Harn  reagirte  intensiv  alkalisch,  Lakmuspapier 
wird  durch  denselben  fast  ebenso  stark  gebläut  wie  durch  käufliche  Natron- 
lauge. Diese  alkalische  Reaction  ist  durch  fixes  Alkali  bedingt.  Der  Harn 
ist  frei  von  Eiweiss  und  von  Sedimenten.  Ich  Hess  den  Harn  in  meinem 
Arbeitszimmer  in  der  Klinik  in  einem  offenen  Porcellanschälchen  unter 
einem  mit  Watte  oben  leicht  verschlossenen  Glastrichter,  sonst  aber  unbe- 
deckt stehen.  Nach  5  Tagen  war  derselbe  noch  nicht  ammoniakaiisch 
geworden.  Die  FItlssigkeit  war  stark  verdunstet  und  auf  der  Oberfläche 
mit  einem  opalescirenden  schillernden  Häutchen  bedeckt,  welches  sich 
unter  dem  Mikroskop  als  bestehend  aus  farblosen,  brtlchigen,  in 
kleine  unregelmässige  Fragmente  zerfallenden  Platten  er- 
gibt. Auf  denselben  sieht  man  sehr  kleine,  punktförmige  rund- 
liche Bildungen  mit  scharfer  Contour  und  etwas  grössere 
ohne  diese  scharfe  Begrenzung  von  homogenem,  leicht  glän- 
zendem Aussehen,  von  mehr  oder  weniger  grauer  Färbung. 
Diese  erwähnte  structuriose  Platte  löst  sich  unter  Entwicklung  von  massig 
reichlichen  Gasblasen  bei  Zusatz  verdtlnnter  Essigsäure  auf.  Die  übrigen 
eben  beschriebenen  Bildungen  werden  durch  Essigsäure  nicht  verändert. 
Ausserdem  finden  sich  ganz  vereinzelte  Tripelphosphatkrystalle  und  Bac- 
terien,  besonders  stäbchenförmige  in  lebhafter  Bewegung. 

Auf  dem  Boden  des  Schälchens  fand  sich  nun,  demselben  zum  Theil 
fest  anhaftend,  ein  Sediment  von  wesentlich  anderer  Znsammensetzung. 

Dasselbe  besteht  aus  Zellen,  durchsichtigen  Krystallen  von 
der  verschiedensten  Grösse,  welche  sämmtlich  vierseitige  Prismen 
darstellen,  von  denen  einige  Exemplare  in  Fig.  1,  2  und  3  abgebildet  wor- 
den sind. 

Bei  einzelnen  derselben  findet  sich  an  dem  einen  Ende  eine  gerade, 
.an  dem  anderen  eine  schiefe  Endfläche.  Diese  Krystalle  finden  sich 
theils  vereinzelt^  theils  haufenweise  zusammenliegend.  Die  Krystalle  lösen 
sich  in  verdtlnnter  Essigsäure  auf.  Die  Wirkung  des  kohlensauren  Ammo- 
nium auf  die  vorliegenden  Krystalle  machte  sich  in  einer  ziemlich  schnell 
und  vorwiegend  in  ihrer  Längsrichtung  auftretenden  Trübung  und  Streifung 
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Figur  1. 


Figur  2. 


Figur  3. 


geltend.  Die  letztere  war  stelleDweise  so  bedeutend,  dasB  es  an  einzelnen 
Kiystallen  den  Anschein  hatte,  als  wären  sie  der  Länge  nach  in  eine  Reihe 
von  Streifen  zerfallen,  wodurch  sie  häufig  nach  dem  Ende  zu  ein  fast 
pibselartiges  Aussehen  gewannen.  Nach 
halbstttndlicher  und  längerer  Einwir- 
kung waren  auch  die  seitlichen  Kanten 
ziemlich  rauh  geworden.  Einige  Male 
waren  ausserdem  an  verschiedenen  Stel- 
len eine  Anzahl  kleine  Ktlgelchen  (Sphä- 
rokrystalle)  nachzuweisen. 

Dafür  dass  die  hier  beschriebenen 
und  abgebildeten  prismatischen  Kry- 
stalle,  die  sich  in  einem  Harn  befanden, 
welcher  seine  alkalische  Beaction  nicht 
der  Bildung  von  kohlensaurem  Ammon, 
sondern  der  Anwesenheit  von  fixem  Al- 
kali verdankte,  aus  phosphorsaurer  Mag- 
gnesia  bestanden,  dafür  sprechen  fol- 
gende Thatsachen: 

1.  Diese  Krystalle  zeigten  in  Krystallform  und  Grösse  der  einzelnen 
Winkel  i)  wesentliche  Analogien  mit  den  früher  von  mir  beobachteten,  von 
Tollen 8  und  Stein  untersuchten  und  beschriebenen  Krystallen  von  phos- 
phorsaurer Magnesia. 

2.  Sie  zeigten  gegenüber  dem  kohlensauren  Ammonium  ein  ganz  ähn- 
liches Verhalten  wie  Krystalle  aus  phosphorsaurer  Magnesia. 

Obgleich  nun  bei  Magenkrankheiten,  welche  mit  reichlichem  Erbrechen 
vergesellschaftet  sind,  oder  bei  denen  durch  Auspumpen  des  Mageninhalts 
ein  grosser  Theil  der  freien  Säure  dem  intermediären  Stoffwechsel  entzogen 
wird,  eine  durch  Ueberschuss  von  fixem  Alkali  bedingte  alkalische  Reaotion 
des  Harns  relativ  häufig  beobachtet  wird,  so  erscheint  das  Vorkommen  von 
Sedimenten  aus  Magnesiumphosphat,  soweit  meine  Erfahrungen  reichen, 
doch  gerade  nicht  häufig  zu  sein.  Im  frisch  entleerten  Harn  habe  ich  es 
bislang  nur  einmal  und  zwar  bei  dem  Fall,  welchen  ich  durch  Herrn  Stein 
habe  beschreiben  lassen,  gefunden,  bei  dem  hier  geschilderten  Falle  schied 
es  sich  erst  nach  längerem  Stehen  ab,  nachdem  der  grösste  Theil  des  Harns 
verdunstet  war.  Da  nun  meistenthdls  dabei  gleichzeitig  ein  Zerfall  des 
Harnstoffs  in  kohlensaures  Ammoniak  stattfindet,  wobei  aus  phosphorsaurer 
Magnesia  phosphorsaure  Ammonmagnesia  sich  bildet,  so  dürfte  unter  diesen 
Umständen  auch  nur  ausnahmsweise,  d.  h.  wo  eine  solche  Umsetzung  des 
Harnstoffs  nach  tagelangem  Stehen  noch  nicht  eingetreten  ist,  ein  aus  phosr 
phorsaurer  Magnesia  bestehendes  Sediment  zur  Beobachtung  kommen.  Aus 
künstlich  alkalisch  gemachtem  Harn  hat  es  mir  bis  jetzt  ebenso  wenig  wie 
Stein  gelingen  wollen,  Magnesiumphosphatkrystalle  zu  erhalten. 

1)  Herr  S  eh  er  f  hat  unter  der  Leitung  von  Prof.  Tollen  s  die  Winkdmes- 
Bungen  ausgeführt.  Nähere  Angaben  darüber  finden  sich  in  seiner  oben  erwähnten 
Inaugural-Dissertation.  S.  17. 
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2. 

Hochgradige  Amyloidmilz  untl  Amyloidleber  bei  gering 

entwickelter  Phtbisis  palmonum. 

Von 

Dr.  August  Schreiber, 

Ant  am  deiitMlian  Hoipitel  la  LondOB. 

Rosa  F.,  36  Jahre  alt,  von  Hohofen,  verheirathet,  wurde,  nachdem 
sie  schon  öfters  wegen  Bmsterscheinnngen  im  Krankenhans  gewesen,  am 
7.  März  1881  ins  deutsche  Hospital  anfgenommen.  £&  zeigten  sich  Sym- 
ptome einer  beginnenden  Phtbisis,  das  Allgemeinbefinden  besserte  sich 
jedoch,  so  dass  sie  nach  einigen  Wochen  das  Spital  Yerliess;  schon  am 
30.  Mai  kehrte  sie  jedoch  in  beträchtlich  schlechterem  Zustand  znrflok^ 
Beine  nnd  Leib  zeigten  sich  geschwellt,  viel  Klagen  über  Husten,  Herz- 
klopfen, RflckeDschmerz,  die  Spitzen  waren  beiderseits  nur  wenig  gedampft, 
sehr  spärliche  Rasselgeräusche,  Herzdämpfnng  normal,*  1.  Ton  etwas  un- 
rein. Die  Leber  gross  nnd  hart,  anscheinend  feinhöckrig,  lässt  sich  als 
harter  Tumor  deutlich  palpiren,  massiger  Ascites,  Urin  dunkeigelb,  ent- 
hält ziemlich  viel  Eiweiss,  die  lülzdämpfong  deatlich  vergrössert.  Kein 
Fieber.  Die  Abmagerung  nahm  rapid  zu.  Bald  zeigte  sich  ausgebreiteter 
Soor  im  Mande,  die  vorwiegenden  Klagen  waren  hauptsächlich  solche  über 
Druck  im  Unterleib  und  Hessen  sich  dnrch  den  rasch  zunehmenden  Ascites 
leicht  erklären;  die  Leber  immer  deutlich,  besonders  im  Epigastrium,  wo 
sie  förmlich  hervorragt,  zu  palpiren.  Kein  Icterus.  Temperaturen  nor- 
mal. Am  17.  Juni  erheischte  der  Znstand  der  Kranken  eine  Function 
und  wurden  über  5  Liter  einer  hellgelben  trüben  Flüssigkeit  entleert;  die 
Erleichterung  der  Patientin  war  nur  eine  vorübergehende ;  schon  am  1 8. 
starb  dieselbe,  ohne  neue  Symptome  dargeboten  zu  haben.  Bei  der  Section 
zeigten  sich  die  Lungenspitzen  beiderseits  adhärent,  narbig;  rechts  unter 
der  Pleuranarbe  ein  haselnussgrosser  käsiger  Herd,  am  freien  Rande  des 
rechten. Unterlappens  zahlreiche  feine  hyaline  Granula  (Tuberkel);  Inder 
Pleura  mehrere  kleine  Hämorrhagien.  Die  übrige  Lnnge  lufthaltig,  von 
gewöhnlichem  Biutreichthum ;  Katarrh  der  Bronchen.  Herz  von  normaler 
Grösse  und  Wanddicke,  Muskel  derb,  braun,  Klappen  intact.  In  der 
Bauchhöhle  massiger  Ascites.  Die  Leber  gross  und  hart,  ansgesprochcDe 
Schnürfor  ,  von  3090  Grm.  Gewicht.  Der  rechte  Lappen  27  Cm.  lang, 
10  Cm.  dick  14  Cm.  breit  Der  linke  Lappen  21  Cm.  lang,  12  Cm.  breit, 
7  Cm.  dick  Schnittfläche  hellbraun,  von  stark  speckigem  Glanz,  sehr 
harter  Consistenz.  Die  Milz  beträchtlich  vergrössert,  850  Grm.  schwer, 
19  Cm.  lang,  13  Cm.  breit,  von  8  Cm.  Durchmesser,  von  lappiger  Form, 
harter  Consistenz;  auf  der  Oberfläche  fallen  weissliche  Kapselverdichtun- 
gen und  ein<&elne  knollige  Hervorragungen  auf.  Beim  Durchschnitt  zeigt 
sich  die  Consistenz  wachsartig  hart,  die  Schnittfläche  hellrothgelb,  nur 
an  den  erwähnten  knolligen  Hervorragnngen  mehr  dunkelroth,  spärliche 
weissliche  Streifen  der  Bindegewebssepta  und  der  Verlauf  der  Geflsse  in 
dem  speckartig  glänzenden  Gewebe  deutlich  zu  sehen.  Die  Virchow'sche 
Jod-Schwefelsäurereaction  ergibt  einen  bläulichen  Flecken. 
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Die  DarmBchleimhant  sehr  blasS;  aber  ohne  Uloerationen;  Nieren 
klein  und  blass;  Uterus  normal;  das  Knochenmark  (am  Gondyi.  tibiae 
untersucht)  erschien  makroskopisch  nicht  abnorm. 

Der  erwAhnte  Fall  bietet  manches  Interesse.  £s  ist  bekannt,  dass 
das  makroskopische  Aussehen  der  Speckmüz  meist  bei  bedeutender  Ver- 
grOsseruDg  des  Organs  abgestumpfte  R&nder,  mattglAnsende ,  blassrothe, 
wachsartige  Schnitäache  zeigt;  die  retortenartige  lappige  Form  findet  sich 
besonders  in  einem  Falle  von  Kekul^,  der  auch  in  Bezug  auf  den  Ver- 
lauf (Ascites,  Paracentese)  mehrfache  Aehnlichkeit  zeigt,  hervorgehoben. 
Die  tumorartigen  Bzcrescenaen  unseres  Falles  fand  ich  jedoch  nirgends 
heryorgehoben  und  blieb  ihre  Bedeutung  auch  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung unklar,  indem  sich  blos  grosserer  Blutreiehthum  an  den  betref- 
fenden Stellen  fand.  Ich  finde  vielleicht  später  Gelegenheit,  auf  die  theil- 
weise  in  ihrem  Werth  noch  zweifelhaften  Amyloidreactionen  einzugehen, 
und  verweise  auf  die  betreffenden  Arbeiten  in  Virchow's  Archiv  0  etc., 
insbesondere  die  Kyber'schen^)  ausführlichen  Arbeiten  und  bezflglich 
der  Anwendung  der  Anilinfarben  auf  HeschTsS),  £berth*B,  Cnrsch- 
mann's^)  Angaben. 

Da  in  dem  erwähnten  Fall  ftlr  Lues  und  Intermittens  keine  weiteren 
Anhaltspunkte  bestanden,  muss  entweder  die  geringe  Lungenphthise  als 
Ursache  des  amyloiden  Processes  bezeichnet,  oder  eine  selbständige  Ent- 
wicklung des  amyloiden  Processes  in  den  Unterleibsorganen  angenommen 
werden. 


3. 

Zwei  Fälle  von  Tumor  pleurae  mit  Durch vrucherung  des 
Intercostalraums  und  Auftreten  der  Neubildung  unter 

der  Haut  als  fühlbarer  Tumor. 

Von  Demselben. 

Die  folgenden  Fälle  von  Tumor  pleurae  bieten  wohl  insofern  einiges 
allgemeine  Interesse,  als  sie  die  Aufmerksamkeit  auf  das  nicht  zu  seltene 
Fortschreiten  der  Neubildung  durch  die  Intercostalräume  hindurch  lenken, 
wie  es  in  vielen  solcher  Fälle  zum  wichtigsten  diagnostischen  Anhalts- 
punkt wird. 

1)  Zur  Amyloidfrage  von  Friedreich  und  Kekul6.  Bd.  XVI,  1.  S.  51.  — 
Billroth,  Zur  normalen  und  pathologischen  Anatomie  der  menschlichen  MQz. 
Bd.  XXm.  8.456.  —  Eberth.  Bd.  LXXX.  8.  140.  —  Kyber.  Bd.  LXXXI.  — 
Boettcher.  Bd.  LXXXIV.  8.570. 

2)  Untersuchungen  über  die  amyloide  Degeneration. 

3)  LXXrv.  8itzung8bericht  der  Wiener  Akademie.  III.  Abth.  1876. 

4)  Virchow's  Archiv.  Bd.  LXXIX,  3.  8.  557. 
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Wilhelm  Seh.,  58  Jahre  alt,  von  Hannover,  am  23.  September  1880 
aafgenommen,  ist  schon  längere  Zeit  in  ärztlicher  Behandlung,  klagt  viel 
über  Seitenstechen  nnd  Athembeschwerden.  Im  Anfang  bestand  blatiges 
Spntnm,  so  dass  eine  Plenropnenmonie  angenommen  wni^e;  die  Dämpfung 
RH  blieb  jedoch  bestehen,  der  Schall  daselbst  blieb  gedämpft,  das  Athmen 
abgeschwächt.  Eine  Probepnnction  blieb  erfolglos,  so  dass  an  eine  dicke 
Schwarte  gedacht  werden  mnsste.  Am  20.  Jannar  fiel  jedoch  eine  flache 
Schwellung  entlang  der  7.  Rippe  auf,  die  in  der  hinteren  Axillarlinie  ge- 
legen sehr  allmählich  zunahm  und  den  Verdacht  auf  Tumor  erwecken 
musste.  Die  Klagen  des  Patienten  bezogen  sich  mehr  auf  Athemnoth  und 
Gefahl  von  Fülle  im  Leib ;  es  entwickelten  sich  Erscheinungen  von  Lun- 
genödem und  am  3.  Februar  starb  Patient  sehr  rasch. 

Die  Section  ergab  ein  ausgedehntes  Carcinoma  pleurae,  das  fast 
die  ganze  untere  Partie  der  Pleurahöhle  ausfüllend  mit  Zwerchfell  und 
Herzbeutel  dicht  verwachsen  und  entlang  der  Aorta  in  diffusen  Knoten 
bis  zum  Pankreas  herabreicht;  wenig  sangninolentes  Exsudat.  Lunge 
völlig  comprimirt,  fast  luftleer.  In  dem  7.  Intercostalraum  zeigen  sich 
Geschwulstknoten,  die  Intercostalmuskeln  durchsetzend,  seröse  Imbibition 
des  Unterhantzellgewebes  in  der  Umgebung.  Die  Leber  zeigt  sich  etwas 
fettig  degenerirt,  von  multiplen  pfenniggrossen  Knoten  durchsetzt.  In 
der  Niere  ein  thalergrosser  Markschwammknoten.  Die  Milz  nicht  we- 
sentlich vergrössert 

Esther  H.,  24  Jahre  alt,  von  Amsterdam,  am  4.  März  ins  deutsche 
Hospital  aufgenommen.  Mutter  der  Patientin  noch  lebend,  Vater  an 
Lungenentzündung  gestorben;  Patientin  litt  in  ihrer  Jugend  viel  an  Kopf- 
schmerzen und  überstand  die  Pocken.  Den  Beginn  ihres  jetzigen  Leidens 
führt  Patientin  mit  Bestimmtheit  auf  eine  Contusion  zurück,  die  sie  vor 
7  Jahren  im  Gedränge  einer  Theatervorstellung  erlitt;  seitdem  will  sie 
an  Schmerzen  in  der  rechten  Brustseite  gelitten  haben,  die  besonders  seit 
letztem  August  sehr  heftig  und  quälend  wurden,  zu  welcher  Zeit  sie  an 
Brustfellentzündung  rechterseits  gelitten  haben  soll.  Seit  November  ist 
Patientin  zu  Bett  und  bemerkte  seit  6  Wochen  das  Auftreten  einer  Ge- 
schwulst in  der  unteren  Rückengegend,  die  schmerzlos,  allmählich  wuchs 
und  in  die  im  London  Hospital  eine  Probeincision  mit  negativem  Resultat 
ausgeführt  wurde.  Seit  den  letzten  Wochen  besteht  lebhafte  Athemnoth 
und  Schmerz  bei  der  Respiration. 

Der  Status  praesens  ergab  massiges  Fieber,  Abmagerung,  er- 
schwerte beschleunigte  Respiration.  Puls  110,  voll,  beiderseits  gleich. 
Am  Thorax  RV  von  der  3.  Rippe  abwärts  Dämpfung,  kein  Athemgeräusch, 
während  dasselbe  weiter  oben  verschärft  nnd  bronchial,  ebenso  hinten 
von  der  Crista  scap.  nach  abwärts  absolute  Dämpfung  und  aufgehobenes 
Athmen.  In  der  unteren  Rückengegend  ein  fast  kindskopfgrosser  halb- 
kngliger  Tumor  nach  unten  bis  fast  zur  Crista  oss.  ilei,  nach  innen  bis 
nahe  zur  Wirbelsäule  reichend,  von  ungleicher,  im  Allgemeinen  weicher 
Consistenz  und  6 — 8  Cm.  Durchmesser.  Eine  Probepunction  ergibt  Blut- 
körperchen und  Rundzellen  (Sarkom).  Die  Herzdämpfung  nach  rechts  zu 
von  der  besprochenen  Dämpfung  nicht  abgrenzbar,  die  Tön.e  rein,  in  der 
linken  Lunge  massiger  Katarrh.     Die  Leber  etwas  herabgedrängt,  die 
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Uilz  nicht  vergrÖBsert.  Das  Epigastrinm  hart  nnd  schmerzhaft.  Das  Fie- 
ber blieb  ziemlich  gleich,  Puls  99 — 100.  Die  Dyspnoe  nahm  rasch  zu, 
die  Rettstenz  im  Epigastrium  trat  mehr  und  mehr  hervor;  niemals  liessen 
sich  besondere  Venenschwellnngen  constatiren;  nar  im  3.  Intercostalraom 
neben  dem  Stemnm  rechts  zeigte  sich  eine  kleine  Vene  mit  Venenpnls. 
Eine  allgemeine  Cyanose  trat  mehr  nnd  mehr  hervor  mit  Geffthl  des 
herannahenden  Todes,  der  am  1.  April  eintrat.  Eine  Obdnction  warde 
leider  verweigert. 

In  therapeutischer  Beziehung  möge  bei  dem  von  Anfang  an  hoff- 
nungslosen Fall  nur  erwähnt  werden,  dass  durch  Morphinmmedication  die 
quälende  Dyspnoe  stets  wesentlich  vermindert  wurde  und  somit  sich  die 
grossen  Leiden  der  Patientin  bedeutend  erleichtem  liessen. 


4. 
Zur  Theorie  der  Herzbewegungen. 

Von 

Dr.  8t.  V.  Smolenski« 

einer.  AMiftenten  der  PhTiiologie  an  der  UnlTenlUt  Kf «kau,  Oote-  und  Cararrt 

im  Enedorf  L  Ott.  SeUeeieii. 

Die  in  Band  XXX,  Heft  3  dieses  Archivs  von  Prof.  ViZiemssen 
veröffentlichten  „Studien  Aber  die  Bewegungsvorgänge  am 
menschlichen  Herzen  u.  s.  w.,  angestellt  an  dem  freiliegen- 
den Herzen  der  Oatharina  Serafin''  veranlassen  mich  zu  einigen 
Bemerkungen  Aber  die  Herzbewegungen  im  Allgemeinen.  Ich  finde  näm- 
lich in  den  von  v.  Ziemssen  gegebenen  Cardiogrammen  einige  Thatsachen, 
die,  wie  es  der  Verfasser  zum  Theil  selbst  zugibt,  mit  den  herrschenden 
Ansichten  über  die  Herzbewegungen  wenig  in  Einklang  zu  bringen  sind, 
ja  ihnen  oft  geradeaus, widersprechen. 

Ich  glaube  in  dieser  Hinsicht  insofern  einige  Bemerkungen  machen 
zu  dttrfen,  als  ich  vor  etwa  2  Jahren  Gelegenheit  hatte,  die  Catharina 
Serafin  während  ihres  damaligen  Aufenthaltes  auf  der  medicinischen  Klinik 
des  Prof.  v.  Eovczynski  in  Erakau  mehrfach  zu  untersuchen.  Die 
Kranke  wurde  am  24.  Mai  1880  der  Krakauer  ärztlichen  Gesellschaft  vor- 
gestellt und  die  dabei  von  Prof.  v.  Kovczynski  ausgesprochenen  An- 
sichten (s.  Przeglad  lek.  1880.  No.  31  u.  33),  ttber  deren  Richtigkeit 
die  ganze  Versammlung  sich  augenscheinlich  überzeugen  konnte,  will  ich 
hier  umsomehr  kurz  mittheilen,  als  ich  sie  durch  die  in  oben  citirter  Ab- 
handlung V.  Ziemssen 's  gegebenen  Cardiogramme  vollends  bestätigt  finde. 

Ich  will  vor  Allem  den  Hauptpassus  anführen,  wie  ich  ihn  in  dem 
gedruckten  Berichte  über  den  Vortrag  von  Prof.  v.  Kovczynski  wört- 
lich finde.    Da  heisst  es: 

„Wenn  wir  die  Bewegungen  der  einzelnen  Theile  des  Herzens  (bei 
Catharina  Serafin)  näher  in  Augenschein  nehmen  und  gleichzeitig  ver- 
schiedene Herzabschnitte  betasten,  so  tritt  uns  vor  Allem  die  Thatsache 

Deeteehee  Archiv  f.  klin.  Medlola.   XXXI.  Bd.  14 
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entgegen^  dasa  die  Contraction  nnd  die  Fflllnng  der  Palmonalarterie  und 
der  Herzventrikel  wehselweise  vor  sich  gehen,  dass  die  Vorhofawände 
sich  dann  abflachen,  wenn  die  Ventrikel  sich  hervorwölben,  ferner  dass  die 
Herzbasis  während  der  Ventrikelsystole  herabsinkt  nnd,  was  das  Wichtigste^ 
dass  die  Herzspitze  während  der  Systole,  d.  h.  während  der  stärksten  Ab- 
flachnng  der  Ventrikelwände  nach  unten  sich  verschiebt  und  nach  linka 
abgelenkt  wird.  Der  während  der  Diastole  erschlaffte  Ventrikel  wird  erst 
in  dem  der  Herzsystole  knapp  vorangehenden  Zeitpunkte  gefällt,  nimmt 
den  grössten  Umfang  an  und  wird  deutlich  praller;  das  ist  eben  der  Augen- 
blick, wo  die  Herzbasis  am  höchsten  gestellt  ist  und  wo  die  Herzspitze 
am  bedeutendsten  sich  erhebt" 

Dass  die  Erweiterung  der  Pulmonalarterie  nicht  mit  der  Hervorwöl- 
bung der  Ventrikel,  sondern  mit  ihrer  Abflachung  zeitlich  zusammenfällt, 
dass  also  nicht  der  Zeitpunkt  des  stärksten  Prallwerdens  und  der  bedeu- 
tendsten Hervorwölbung  der  Ventrikelwände,  sondern  das  Zusammensinken 
derselben  als  die  Ventrikelsystole  angesehen  werden  muss,  erhellt  am 
klarsten  aus  v.  Ziemssen's  Figur-  14,  wo  die  Curven  der  Pulmonal- 
arterie und  des  rechten  Ventrikels  gleichzeitig  aufgenommen  sind. 
Wie  ist  es  erklärbar,  dass  die  Ascensionslinie  der  Pulmonalarteriencurve 
mit  dem  grössten  Theile  der  Descensionslinie  des  Ventrikelcardiogramms 
zusammenfällt  und  wie  ist  hier  die  genaue  Coincidenz  des  Beginns  des 
aufsteigenden  Schenkels  der  Pulmonalarteriencurve  mit  dem  Gipfel  der 
Ventrikelcurve  zu  deuten  ?  Warum  fällt  die  Rflckstosselevation  der  Ven- 
trikelcurve  nicht  mit  der  mittleren  Erhebung  im  absteigenden  Schenkel 
der  Pulmonalarteriencurve,  sondern  mit  dessen  Gipfel  zeitlich  zusammen  ? 

Alles  dies  legt  den  Gedanken  nahe,  dass  die  bisherige  Eintheilung 
der  Herzthätigkeit  in  Systole  und  Diastole  nicht  ausreichend  ist  und  dasa 
die  Ventrikelcardiogramme  vielleicht  anders,  als  es  bisher  geschehen,  ge- 
deutet werden  müssen.  Diese  und  viele  andere  Thatsachen,  auf  die  ich 
hier  näher  nicht  eingehen  kann,  erheischen  eine  vollständige  Umwälzung 
der  herrschenden  Ansichten  Aber  Bewegungsvorgänge  am  Herzen.  Diese 
Umwälzung  ist  schon  vor  vielen  Jahren  versucht  und  auch  durch  wissen- 
schaftliches Experiment  durchgeführt;  nur  leideft  sind  die  bezüglichen 
Arbeiten  von  maassgebenden  Physiologen  und  Klinikern  theils  unberück- 
sichtigt geblieben,  theils  nicht  einmal  in  Erfahrung  gebracht  worden. 

Ich  meine  damit  die  höchst  wichtige  Arbeit  von  Spring:  „Sur  les 
mouvemenis  du  coeur  etc.**  (M^m.  de  TAcad.  royale  deBelgique, 
Tome  XXXUI,  im  Auszug  wiedergegeben  in  der  Presse  m^dicale. 
186).  10).  Seitdem  Meissner  (Henle  und  Meissner's  Jahresber. 
über  die  Fortschr.  der  Anat.  und  Physiol.  1861.  S.  409)  über 
diese  Arbeit  sehr  ausführlich  berichtet  und  ihr  eine  fundamentale  Wich* 
tigkelt  zuerkannt  hat,  ist  sie,  wenigstens  in  Deutschland,  einer  unerklär- 
lichen und  durchaus  nicht  verdienten  Vergessenheit  anheimgefallen.  leb 
muss  in  Betreff  des  Inhalts  und  der  experimentellen  Begründung  der  dort 
aufgestellten  Theorie  auf  das  Original  oder  anf  Heissner's  genauen  Be- 
richt verweisen  und  will  hier  nur  so  viel  angeben,  dass  nach  Spring 's 
Untersuchungen  man  neben  der  Systole  und  Diastole  des  Herzens  auch 
die  sogenannte  Präsystole  als  active  Erweiterung  der  Ventrikel  an- 
nehmen muss.    Diese  active  Erweiterung  des  Herzens  kommt  nach  Spring 


YI.  Kleinere  MittheUong^a.  21 1 

# 
durch  ContractioD  der  (physiologisch  aofgefassten)  Längamaskelfasem  an 
Stande,  wodnrch  das  Hera  eine  mehr  runde  Gestalt  annimmt  und  seine 
Spitze  sich  der  Basis  nähert;  während  der  Systole  contrahiren  sich  da- 
gegen die  circolären  Heramaskeln,  wodnrch  das  Hera  abgeflacht  wird  nnd 
seine  Spitae  sich  von  der  Basis  entfernt.  Zwischen  Systole  nnd  Präsystole 
schaltet  sich  die  eigentliche  Diastole  ein,  wo  der  ganze  Heramaskel  in 
Bnhe  sich  befindet. 

Diese  durch  bisher  nnwiderlegte  Thatsachen  gestfltate  Theorie  wurde 
im  Jahre  1867  von  Prof.  Piotrowski  in  Erakau  vollends  bestätigt  und 
durch  neue  Experimente  erweitert.  Derselbe  bewies  in  einer  in  polnischer 
Sprache  veröffentlichten. Abhandlung  (Denkwürdigkeiten  des  Erak. 
wissenschaftl.  Vereins.  1867),  betitelt:  „Ueber  den  Einfluss 
des  Vagus  auf  das  Herz%  dass  im  Oegensatz  zu  der  Ermfldnngs-  und 
Hemmungstheorie  der  Einfluss  des  Vagus  auf  das  Herz  nur  auf  Grund 
der  von  Spring  gegebenen  Anschauung  verständlich  wird.  Er  fand 
nämlich  unter  Anderem,  dass  bei  Reizung  der  Vagi  das  Herz  in  Präsystole 
stehen  bleibt  und  dass  die  anatomisch  als  Längsfasem  erwiesenen  Papillar- 
muskeln  dabei  sich  stark  contrahiren.  Es  folgt  daraus,  dass  während  der 
Präsystole  die  Längsfasem  der  Ventrikel  thätig  sind  und  dass  man  den 
Vagus  als  einen  ganz  gewöhnlichen  Bewegungsnerv  betrachten  muss,  der 
sich  in  der  Längsfaserscbicht  des  Herzmuskels  ausbreitet  und  sich  in  Folge 
dessen  gegen  die  Thätigkeit  des  Sympathicus,  der  die  Circnlärfasem  ver- 
sieht, antagonistisch  verhält. 

Mit  dieser  Anschauungsweise,  die  ich  hier  nur  in  groben  Umnssen 
wiedergeben  konnte,  stimmen  alle  die  Thätigkeit  des  Vagns  betreffenden 
Thatsachen  vollkommen  überein,  die  weder  mit  der  Ermüdungs-,  noch  mit 
der  bisher  landläufigen  Hemmungstheorie  vereinbar  sind.  • 

Abgesehen  davon,  dass  auf  Grund  obiger  Untersuchungen  eine  neue 
Auffassungsweise  der  Thätigkeit  der  Papillarmuskeln  geschaffen  wurde, 
will  ich  hier  nur  noch  bemerken,  dass  erst  die  Theorie  von  Spring- 
Piotrowski  es  erklärt,  warum  z.B.  bei  Fl  int's  Untersuchungen  (Ex- 
perim.  Researches  etc.  Americ.  Journ.  of  med.  1861)  aus  dem 
in  die  Herzkammer  eingestochenen  Glasröhrchen  das  Blut  nicht  während 
der  Erhebung,  sondern  während  der  Senkung  der  Herzspitae  hervorspritzte, 
warum  dabei  die  Ventrikeloberfiäche  sich  während  der  Präsystole  (auch 
der  durch  galvanische  Reizung  der  Vagi  hervorgerufenen  —  Piotrowski) 
in  Querfalten  legt,  wie  es  kommt,  dass  schwache  Reizung  der  Vagi  die 
Herzbewegungen  beschleunigt,  warum  die  Saugkraft  der  Ventrikel  nach 
Goltz  und  Gaule  (Pflttger's  Archiv  f.  Physiol.  1878)  so  enorm 
gross  ist  und  während  der  Reizung  der  Vagi  nach  Luciani,  Stephan! 
u.  A.,  besonders  während  der  Präsystole,  am  grOssten  ist  u.  s.  w. 

Die  Ergebnisse  der  am  freiliegenden  Herzen  der  Catharina  Serafin 
angestellten  Beobachtungen  liefern  unzweifelhaft  einen  neuen  Beleg  für 
die  Richtigkeit  der  Theorie  von  Spring. 

Danach  mnss  man  den  Zeitpunkt,  wo  das  Herz  abgeflacht  wird  und 
zusammensinkt,  was  ja  gleichzeitig  mit  der  herzsystolischen  Erweiterung 
der  Pulmonalarterie  geschieht,  für  Systole  (Contraction  der  Circulärfasem) 
ansehen.  Das  der  Systole  vorangehende,  mit  dem  Zusammensinken  der 
Pulmonalarterie  gleichzeitige  Prall-  und  Dickerwerden  der  Ventrikel  mnss 
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als  PrftBjstole  (Contraction  der  Längsfasern)  betrachtet  werden.  Die 
Seoknng  der  Herzspitze  (Verlfingemng  des  Herzens)  wfthrend  der  Systole 
konnte  bei  der  Serafin  anf  der  Erakaner  Klinik  constatirt  werden.  Filehn  e 
und  Penzoldt,  denen  anch  v.  Ziemssen  beistimmen  zu  können  glaubt, 
fanden,  dass  bei  der  Serafin  eine  systolische  Verschiebung  der  Herzspitze 
nach  unten  nicht  stattfindet.  Da  nun  nach  obiger  Auseinandersetzung 
diese  Autoren  die  Systole  mit  der  Präsystole  verwechselt  haben,  so  ist 
dadurch  nur  gesagt,  dass  die  Herzspitze  sich  während  der  Präsystole 
nach  unten  nicht  verschiebt,  was  sie  auch  nicht  thun  kann,  da  ja  wäh- 
rend der  Präsystole  die  Herzspitze  sich  der  Herzbasis  nähert  und  nicht 
von  ihr  entfernt.  Dieser  Befund  widerspricht  also  durchaus  nicht  dem 
von  Prof.  V.  Kovczynski  gefundenen  Verhalten  der  Herzspitze.  Die- 
selben Autoren  geben  an,  dass  die  Herzspitze  bei  der  Serafin  sich  systo- 
lisch nach  rechts  bewege.  Mutatis  mutandis  heisst  es,  dass  sie  sich 
systolisch  nach  links  verschiebe,  wie  es  ja  fflr  das  Zustandekommen  des 
systolischen  Spitzenstosses  nothwendig  ist. 

Solche  Anschauungsweise  würde  auch  eine  andere  Deutung  der  Herz* 
cardiogramme  nöthig  machen.  Darnach  würde  z.  B.  auf  Fig.  14  die  ganze, 
oder  der  grösste  Theil  der  Ventrikelascensionslinie  als  der  Präsystole 
entsprechend  angesehen  werden  mflssen,  während  der  mit  dem  aufsteigen- 
den Schenkel  der  Pulmonalarteriencurve  zeitlich  zusammenfallende  Theil 
der  Descensionslinie  der  Ventrikelsystole  entsprechen  dürfte.  Zwischen 
beide  würde  die  Diastole  als  Pause  zu  liegen  kommen.  Da  die  Erhebung 
auf  dem  absteigenden  Schenkel  des  Ventrikelcardiogramms  mit  dem  Gipfel 
der  Pulmonalarteriencurve  synchronisch  ist,  so  wäre  es  möglich,  dass 
zwischen  ihnen  ein  causaler  Nexus  anzunehmen  ist.  Nach  Prof.  v.  Kov- 
czynski würde  die  Erhebung  auf  dem  aufsteigenden  Schenkel  der  Ven- 
trikelcnrve  nicht  von  der  Contraction  des  Herzohrs  (Landois),  sondern 
von  dem  Einflüsse  der  Präsystole  selbst  abzuleiten  sein. 

Diese  Andeutungen  mögen  genügen,  um  auf  die  wichtigen  Unter- 
suchungen von  Spring  und  Piotrowski  aufmerksam  zu  machen.  Sie 
verdienen  die  volle  Aufmerksamkeit  um  so  mehr,  als  die  Spring'sche 
Theorie  auch  für  die  klinische  Pathologie  eine  ergiebige  Ausbeute 
zu  versprechen  scheint.  Prof.  v.  Kovczynski  gab  in  dieser  Hinsicht 
einige  Beispiele  an:  1.  Das  präsystolische,  zuweilen  sehr  starke  Ge- 
räusch über  dem  Ost.  ven.  sin.  ist  viel  besser  durch  active  Erweiterung 
des  Ventrikels  als  durch  den  passiven  Blutzufluss  durch  die  stenosirte 
Mündung  zu  erklären.  2.  Das  präsystolische  Einsinken  der  Jugnlarvenen 
bei  Concretio  cordis  c.  pericardio.  3.  Die  excentrische  Hypertrophie  der 
Ventrikel,  welche  immer  dann  eintritt,  wenn  die  Ventrikel  eine  grössere 
Saugkraft  als  gewöhnlich  zu  entwickeln  genöthigt  sind.  Viele  Fälle  von 
Herzdilatation,  die  wir  für  passiv  anzusehen  gewohnt  sind,  indem  wir  sie 
auf  Herzmuskelermüdung  oder  Degeneration  zurückfahren,  dürften  viel- 
leicht als  Folge  einer  erhöhten  activen  Leistung  der  Längsfasern  bei 
Schwächung  der  Circulärfasern  angesehen  werden.  4.  Die  präsystolische 
Sangkraft  erklärt  den  Compensationsmechanismus  bei  denjenigen  Klappen- 
fehlern, wo  es  sowohl  auf  Erhaltung  der  Propulsionskraft  des  Herzens 
(abhängig  von  der  Leistungsfähigkeit  der  Circulärfasern)  als  auch  der 
Saugkraft  (abhängig  von  der  Kraft  der  Längsfasern)  ankommt.     5.  Der 
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Unlersohied  swischen  der  Hershypertrophie  bei  chron.  Morb.  Brightii  nnd 
der  bei  interstitieUer  Nephritis  ist  anch  anf  Orand  der  activen  Erweite- 
rnngsfUiigkeit  des  Herzens  erklftrbar,  wenn  man  berfleksichtigt,  dass  bei 
chron.  M.  Brightii  die  Biatmenge  in  Folge  beeinträchtigter  Hamsecretion 
yergrössert  ist,  wfthrend  dieselbe  bei  interstitieller  Nephritis  bei  aasrei- 
chender oder  oft  vermehrter  Urinsecretion  normal  ist.  6.  Der  Umstand, 
dass  Digitalis  in  Erkrankungen*  des  linken  Ost.  ven.  mit  Dilatation  des 
rechten  Ventrikels  gflnstiger  wirkt,  als  bei  Anomalien  des  linken  Ost.  arter. 
mit  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  könnte  darauf  znrückgefflhrt  wer- 
den, dass  dasselbe  den  Vagns  beeinflusst,  der  ja  die  präsystolischen  Muskel- 
fasern yersieht  n.  s.  w.  — 

Ob  die  Theorie  von  Spring-Piotrowski  in  der  ganzen  Patho- 
logie durchfährbar  ist,  dürfte  die  Zukunft  zeigen.  Meine  Absicht  war, 
die  deutschen  Gelehrten  auf  Untersuchungen  aufmerksam  zu  machen,  die 
sie  theils  der  Vergessenheit  übergeben  haben,  theils  nicht  kennen  konnten. 

Ernsdorf  i.  Ost.  Schlesien,  Februar  1882. 


5. 
Der  rückläufige  Puls. 

Von 
I>r.  Neidert» 

ABilsteasant  an  der  modic  Klinik  sn  Wflnbiirgi 

Bei  der  hohen  Bedeutung,  welche  Zeichen  haben,  die  in  Krankheiten, 
besonders  den  acut  fieberhaften ,  zur  Beurtheilung  der  Herzkraft  dienen, 
kann  es  von  nicht  zu  unterschätzendem  Werthe  sein,  eine  möglichst  zu- 
verlässige und  einfache  Methode  zu  kennen,  die  Entft  des  Herzens  ab- 
zuschätzen. 

Ich  bin  mir  wohl  bewnsst,  mit  folgender  Erwähnung  kein  neues  der- 
artiges Beurtheilungsmittel  vorzubringen,  wohl  aber  glaube  ich  eine  Angabe 
von  Jaccoud  in  Erinnerung  bringen  zu  sollen,  die,  soweit  mir  wenig- 
stens bekannt,  sowohl  in  der  deutschen  medicinischen  Literatur,  wie  in 
der  Praxis  bis  jetzt  noch  keine  Beachtung  geftinden  hat. 

Ich  meine  die  Erscheinung  des  sogenannten  rückläufigen  Pulses,  auf 
welche  Jaccoud  in  seinen  Lecons  de  Clvnique  midicale  (Paris  1867) 
zuerst  aufinerksam  gemacht  hat. 

Jaccoud  nimmt  diese  Erscheinung  des  rückläufigen  Pulses  zur  Ent- 
scheidung, ob  es  sich  um  eine  wahre  das  Herz  selbst  betreffende  Schwäche, 
oder  nur  um  eine  sogenannte  „Oppression  des  forces^  handelt,  welche 
die  Kleinheit  des  Pulses  bedingt;  im  ersteren  Falle  wird,  wenn  jene  hoch- 
gradig ist,  überhaupt  kein  rückläufiger  Puls  erscheinen,  in  letzterem  wird 
er  auftreten,  sofort  oder  etwas  verzögert,  stärker  oder  schwächer. 

Fragen  wir  nun,  wie  kommt  dieser  rückläufige  Puls  zu  Stande  und 
welche  ist  seine  wahre  Bedeutung? 

Comprimirt  man  die  Arteria  radialis  bei  einem  gesunden  Individuum 
an  der  Stelle,  wo  man  den  Puls  zu  fohlen  pflegt,  bis  zum  Verschwinden 
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des  Lumens  derselben,  so  wird  man  alsbald  unter  dem  druckenden  Finger 
das  Anschlagen  der  Palswelle  nicht  mehr  wahrnehmen ,  setit  man  nun 
einen  Finger  der  anderen  Hand  peripherwärts  von  dem  comprimirenden 
Finger  anf  die  Arterie,  so  wird  man  fast  genau  dieselben  QualitAten  des 
Pulses  constatiren  können,  die  man  vorher  an  der  nicht  comprimirten 
Arterie  wahrgenommen  hat. 

Die  unter  dem  zweiten  Finger  anschlagende  Pulswelle  muss,  da  der 
directe  Weg  verlegt,  einen  anderen  genommen  haben,  von  der  Peripherie 
her  dem  centralen  Stfloke  der  Arterie  an;  und  dieser  Weg  ist  der  durch 
die  Anastomosen  des  Hohlhandbogens. 

Das  Zustandekommen  dieser  rflckläufigen  Pulswelle  kann  natttrlidi 
nur  bedingt  sein  durch  eine  genügende  Vis  a  tergo,  und  hierin  liegt  die 
Bedeutung  des  rflckläufigen  Pulses. 

Jaccoud  gibt  nun  an,  dass  er  diesen  rflckläufigen  Pols  bei  gesunden 
Individuen  constant  gefunden  habe,  bei  Pneumoniekranken  hingegen  (seine 
Angaben  beziehen  sich  nur  auf  solche)  wurde  dieser  in  dem  Grade,  als 
die  Herzschwäche  zunahm,  schwächer,  trat  verspätet  ein,  verschwand  voll- 
kommen. 

Während  des  Winters  1880/61  richtete  ich  auf  diese  Erscheinung 
des  rflckläufigen  Pulses  während  längerer  Zeit  meine  Aufmerksamkeit  und 
stellte  Versuche  an  bei  Gesunden,  wie  bei  verschiedenen  Kranken  der 
medicinischen  Abtheilung  des  Julinsspitals. 

Bei  einer  grösseren  Anzahl  gelegentlich  darauf  untersuchter  Gesunder 
fand  ich  fast  constant  diese  rflckläufige  Pulswelle  entweder  sofort  oder 
in  1 — 2  Secunden  nach  der  Compression  auftreten;  bei  vollkommen  Ge- 
sunden mit  deutlichem  kräftigen  Puls  konnte  bei  der  rflckläufigen  Welle 
dieselbe  Qualität  constatirt  werden,  wie  bei  dem  directen  Radialpnls. 

Bei  einer  grösseren  Anzahl  verschiedenartigster  Kranker  fanden  sich 
vielfache  Modificationen  des  rflckläufigen  Pulses,  sowohl  bezflglich  der 
Zeit  des  Eintrittes  desselben,  wie  hinsichtlich  der  Qualität,  in  vielen  Fällen 
wurde  derselbe  gänzlich  vermisst. 

Bevor  ich  nun  zur  näheren  Betrachtung  der  von  mir  genauer  ver- 
folgten Fälle  flbergehe,  muss  ich  eine  a  priori  nicht  zu  erwartende  Er- 
scheinung erwähnen,  nämlich  die,  dass  sich  der  rflckläufige  Puls  gerade 
bei  alten,  nichts  weniger  als  kräftigen  Individuen  mit  theil weise  stark 
atheromatösen  Arterien  oft  besonders  gut  ausgeprägt  fand. 

1.  Th.  P.,  10  Jahre  alt.    Infiitratio  apicis  pulmon.  dextri;  Spondylitis; 
Peritonitis  tuberculosa. 

Temperatur  38,2®.    Pulsfrequenz  120.    Puls  direct:  klein,  schwach. 
Rflckläufiger  Puls  nach  7  Secunden,  Qualität  wie  direct 

2.  J.  G.,  22  Jahre.    Puerpera;  Phthisis  pulmon.  acuta. 
Temperatur  40,0 <>.     Pulsfrequenz  148.    Puls  schnell,  hart 
Rflckläufiger  Puls  nach  10  Secunden. 

3.  J.  G.,  dieselbe  wie  2.    Kurz  vor  Exitus  letalis. 
Temperatur  40,0 <^.    Pulsfrequenz  148.     Puls  äusserst  schwach. 
Rflckläufiger  Puls  kaum  fühlbar  nach  24  Secunden. 

4.  Maria  H.,  40  Jahre.     Phthisis  pulmon.;  Terminalstadium. 
Temperatur  37,5®.     Pulsfrequenz  120. 

Rflckläufiger  Puls  fehlt  vollkommen  bei  2  Minuten  langer  Beobachtung. 


VI.  Kleinere  Mittheilangen.  215 

5.  Barbara  A.,  54  Jahre.   Garies  columnae  yertebralia;  etwaa  Atherom. 
Temperatur  37  ^     Palsfrequenz  104.    PaU  gross  und  krtftig. 
Rückläufiger  Puls  sofort  in  derselben  Qualität  wie  direct 

6.  Barbara  R.^  22  Jahre.    CompUoirtes  sohweres  Abdominaltyphoid. 
Temperaturen  anhaltend  awischen  40  und  41<>,  zur  Zeit  der  Beob- 
achtung 40,4<^.    Pulsfrequenz  96.    Puls  deutlich  dikrot,  massig  kräftig. 

Rückläufiger  Puls  nach  15  Secunden  aehr  schwach,  auffallender  Unter- 
achied  gegen  den  directen  Badialpuls. 

7.  Barbara  R.,  dieselbe  wie  bei  6. 
Temperatur  40,5.    Pulsfrequenz  116. 

Rückläufiger  Puls  nach  30  Secunden  eben  wamehmbar;  24  Stunden 
später  Exitus  letalis.    (Starke  Fettdegeneration  der  Heramusculatur.) 

8.  Eunigunde  H.,  20  Jahre.    Hochgradige  Anämie;  Milzvergrösserung. 
Temperatur  37,9^.    Pulsfrequenz  84. 

Rückläufiger  Puls  nach  2  Secunden  ziemlich  kräftig. 

9.  Helene  Th.,  22  Jaiire.    Hochgradige  Anämie;   systolische  Herzge- 
rausche;  Ulcus  ventriculi  (Hämatemesis). 

Temperatur  36,6^.    Puls  92,  klein,  schwach. 
Rückläufiger  Puls  nach  7  Secunden. 

10.  Anna  W.,  20  Jahre.     Perityphlitis. 

Temperatur  39,5 <).    Puls  112,  sehr  schwach,  unregehnässig. 
Rückläufiger  Puls  fehlt.    (Nach  mehreren  Reddiven  Genesung.) 

11.  Margaretha  Seh.,  45  Jahre.    Aneurysma  aortae. 
Temperatur  37,0<>.     Puls  88,  enorm  klein. 
Rückläufiger  Puls  nicht  zu  fühlen. 

12.  Rosina  R.,  60  Jahre.     Accessoriulskrampf. 
Temperatur  36,5<).    Puls  76,  mittelgross  und  voll. 
Rückläufiger  Puls  in  derselben  Qualität  nach  2  Secunden. 

13.  Elise  K.,  74  Jahre.     Emphysema  pulmon. 
Temperatur  36,8<'.    Puls  76,  gross  und  hart 
Rückläufiger  Puls  nach  5  Secunden. 

14.  Catharina  M.,  21  Jahre.    Angina  diphtheritica.;  Insuff.  valvulae 
mitralis. 

Temperatur  40,1  o.    Pals  130,  dikrot 

Rückläufiger  Puls  nach  7  Secunden,  merklich  schwächer  als  der  directe. 

15.  Dieselbe  wie  14. 
Temperatur  40,9<^.    Puls  136. 

Rückläufiger  Puls  fehlt  bei  2  Minuten  langer  Beobachtung.    (Nach 
10  Tagen  Genesung.) 

16.  Agnes  R.,  13  Jahre.    Phthisis  pulmon.;  Peritonitis  tuberculosa. 
Temperatur  39,6<^.     Puls  140,  sehr  klein  und  schwach. 
Rückläufiger  Puls  nach  15  Secunden  eben  wahrnehmbar. 

17.  Josef  H.,  21  Jahre.    Typhus  abdominalis. 
Temperatur  39,7  o.    Puls  96. 

Rückläufiger  Puls  sofort  ebenso  kräftig  wie  direct. 

18.  Adam  W.,  23  Jahre.    Typhus  abdominalis. 
Temperatur  38,4^.     Puls  100. 

Rückläufiger  Puls  nach  7  Secunden  schwach.   (Monatelang  nach  der 
Genesung  öfters  starke  Hämoptoe.) 
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19.  Agatha  D.,  67  Jahre.    Typhus  abdominalis. 
Temperatur  40,1^  Puls  96,  klein,  hart. 
Rflckiänfiger  Pals  nach  20  Secnnden. 

20.  Johann  C,  23  Jahre.    Typhus  abdominalis. 
Temperatur  39,6^.     Puls  96,  ziemlich  schwach. 

RflcUäufiger  Puls  nach  25  Secunden  äusserst  schwach.   (Später  ent- 
schieden phthiäsche  Symptome.) 

21.  Cyriacus  B.,  17  Jahre.    Typhus  abdominalis. 
Temperatur  39,3  o.    Puls  88,  dikrot. 
Rflckläufiger  Puls  sofort,  kräftig. 

22.  Catharina  W.,  68  Jahre.    Emphysema  pulmon.;  Bronchitis  chro- 
nica; Nephritis  interstitialis;  Hypertrophia  ventriculi  sinistri  cordis. 

Temperatur  37,2.    Puls  100,  gross  und  ziemlich  voll. 
RflcUäufiger  Puls  nach  15  Secunden. 

23.  Catharina  Z.,   48  Jahre.    Pneumonia  crouposa  lobi  inferioris  et 
medii  dextri. 

Temperatur  d9,6<>.    Puls  104,  ziemlich  schwach. 
RflcUäufiger  Puls  nach  15  Secunden. 

24.  ApoUonia  E.,  45  Jahre.    Pneumonia  crouposa  lobi  inferior,  et  med. 
lateris  dextri. 

Temperatur  40,1  <^.    Puls  100,  ziemlich  klein. 
RflcUäufiger  Puls  nach  10  Secunden. 

25.  Heinridi  0.,  36  Jahre.    Aneurysma  aortae. 
Temperatur  normal.    Puls  80,  gross  und  kräftig. 
Rflckläufiger  Puls  nach  3  Secunden  in  derselben  Qualität. 

26.  Georg  G.,  23  Jahre.    Doppelseitige  Pneumonie;  Pleuritis  exsuda- 
tiva dextra;  £ndo-  und  Pericarditis.    (ReconYalescenz.) 

Temperatur  normal. 
Rflckläufiger  Puls  sofort. 

27.  Rosina  R.,  18  Jahre.    Insuff.  et  Stenosis  valvulae  mitralis;  Stenosis 
aortae. 

Temperatur  37,9^«    Puls  68,  klein,  langsam. 

RflcUäufiger  Puls  nach  7  Secunden  als  schwache  Undulation  zu  fohlen» 

Es  schien  mir  von  Interesse,  das  Verhalten  des  rflckläufigen  Pulse» 
zu  beachten  nicht  nur  bei  acut  fiebernden  Kranken,  sondern  auch  bei  den 
Terschledensten  KrankheitaflUlen  flberhaupt  und  besonders  auch  in  solchen 
Fällen,  in  denen  eine  die  Herzkraft  in  erhöhtem  Maasse  in  Anspruch 
nehmende  Ursache  in  einer  Erkrankung  am  Herzen  selbst  zu  suchen  ist, 
bei  Klappenfehlem. 

Bei  allen  Kranken,  bei  denen  ein  rflckläufiger  Puls  erschien,  war  die^ 
Zeit  des  Eintrittes  desselben  Yom  Momente  der  centralen  Compression  an 
eine  mehr  oder  weniger  lange,  nie  trat  der  rflckläufige  Puls  wie  bei  den 
Gesunden  sofort  ein.  Je  länger  die  Dauer  (bei  einigen  bis  zu  30  Secun- 
den) bis  zum  Eintritt  des  2.  Pulses,  desto  schwächer  war  in  der  Regel 
auch  die  rflckläufige  Pulswelle. 

Nach  mehrfachem  Bemtthen  —  die  Schwierigkeiten  bestanden  ledig- 
lich in  der  Application  des  Marey*schen  Apparates  in  einer  Weise,  das» 
die  Feder  auf  derselben  Stelle  der  Arteria  radialis  aufzusitzen  kam,  wo* 
dieselbe  bei  Aufnahme  Yon  Curven  an  der  nicht  comprimirten  Arteri» 
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ugebrxoht  war,  und  daas  ferner  gleiobzeitig  eine  etwas  central  gelegene 
Stelle  der  Arterie  vollkommen  gut  comprimirt  werden  konnte  —  gelang 
es,  die  Qnalitit  des  rdckllnSgen  Polsee  auch  am  Bilde  in  studiren, 

Folgende  PaUciirven  worden  von  der  etwas  atheromatOsen  Arteria 
ndialie  einer  an  Caries  der  Wirbelsänle  leidenden  54 jährigen  Fran  ge- 
Toanen,  lediglich  deshalb  gewählt,  weil  eich  bei  ihr  der  rflcklKufige  Pnla 
Behr  wohl  anegeprigt  darbot  und  eine  centrale  Compreuion  der  Radialis 
«ch  gut  ausfahren  liess. 


Cum  III. 

Pda  d«  llikan  AiUtiM  nUallh 

1.  In  d*r.CanftMii«>.    I.  Wlhnnd  du  mtnUn  Cnapiiialin  —  d«i  iflckUnlfi  Fall. 

Ifan  sieht  ans  den  Cnrren,  welche  von  der  nicht  comprimirten  Arterie 
(anf  jedem  Bilde  immer  die  oberste  Reihe)  entnommen  sind^  dass  die  erste 
£rhebung  bis  znm  Gipfel  stell,  dieser  aber  etwas  abgeplattet  ist,  der  ab- 
steigende Cnrvenschenkel  xiemlich  langgezogen  teigt  etwa  in  halber  Höhe 
die  üemlich  flache  Erhebung  der  ersten  Elaaticitfltsscbwanknngj  zweite 
EUtticitltsBchwaiiknng  nnd  Sackstosselevation  und  nnr  schwach  ai^edeiitet 

Die  Pülsonrren  abgenommen  von  dem  von  der  comprimirten  Stelle  peri- 
pheriewSrls  gelegenen  Stücke  der  Radialis  selgeo  sieb  in  folgender  Weise 
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verscliieden :  Die  Höhe  der  ganzen  Cnnre  ist  etwas  geringer,  der  aufstei- 
gende Schenkel  steigt  meist  in  einer  weniger  gestreckten  Linie  an,  vor 
der  Bildung  des  Gipfels  tritt  bei  den  meisten  Curven  eine  geringe  stampf- 
winkelige  Ablenkung  nach  rechts  ein,  so  dass  der  Gipfel  sich  als  ein  noch 
breiterer  wie  bei  den  directen  Curven,  fast  dreieckig  gestaltet  darbietet; 
der  absteigende  Schenkel  ersohebt  flberall  als  eine  mehr  oder  weniger 
stark  gewellte  y  nach  oben  bisweilen  leicht  convexe  Linie  bei  weniger 
steilem  Abfall. 

Die  erste  Erhebung  auf  dem  absteigenden  Schenkel,  die  man  auf  den 
meisten  Curven  als  erste  filasticitätsschwankung  erkennen  kann,  ist  dem 
Gipfel  bedeutend  näher  gerückt,  zweite  Elasticitätsschwankung  und  Rttck- 
stosselevation  sind  nur  an  einigen  der  Curven  noch  deutlich  zu  erkennen, 
an  anderen  finden  sich  noch  mehrere  kleine  Erhebungen,  die  den  am  nor- 
malen Pulsbild  vorkommenden  nicht  anzupassen  sind ;  es  scheint,  dass  bei 
der  rfickUufigen  Pulswelle  die  Arterienwand  während  der  Abspannung  in 
zahlreichere  kleine,  nicht  constante  Schwingungen  geräth;  überhaupt  lassen 
die  Bilder  des  rückläufigen  Pulses  mit  Ausnahme  der  auf  Curve  I  ver- 
zeichneten eine  gewisse  Unregelmässigkeit  erkennen. 

Im  Laufe  dieser  Untersuchungen  kam  ich  zu  der  Ueberzeugung,  dass 
die  Exploration  des  rückläufigen  Pulses  ein  ebenso  zuverlässiges  wie  leicht 
anzuwendendes  Mittel  ist,  die  Kraft  des  Herzens  abzuschätzen,  wo  man 
nach  Auscultation  am  Herzen  und  Prüfen  des  directen  Pulses,  welches  ja 
doch  Verfahren  sind,  die  bis  zu  einem  gewissen  Grade  von  subjectivem 
Ermessen  abhängig  sind,  sich  noch  kein  bestimmtes  Urtheil  über  die  fer- 
nere Leistungsfthigkeit  des  Herzens  zu  verschaffen  im  Stande  war;  ich 
halte  die  Erscheinungen  des  rückläufigen  Pulses  wenigstens  für  eine  sehr 
objective  und  gerade  darum  nicht  gering  zu  schätzende  Probe,  die  auch 
wegen  ihrer  leichten,  einfachen  Ausführbarkeit  besonders  in  der  Praxis 
weiterer  Beachtung  mir  werth  zu  sein  scheint;  ob  sie  sich  andererseits 
immer  und  absolut  bewähren  wird,  mögen  ausgedehntere  Versuche  ergeben. 


vn. 

Besprechangen« 
1. 

Handbuch  der  privaten  and  öffentlichen  Hygiene  des  Kin- 
des, zum  Gebrauche  fOr  Stadirende,  Aerzte,  Sanit&tsbeamte  und 
Pädagogen  von  Dr.  Julius  üf feimann.  Prof.  der  Medicin  an 
der  Universität  Rostock.  Leipzig ,  Verlag  von  F.  C.  W.  Vogel, 
1881.    llMk. 

Es  war  ein  glfloklicher  Gedanke ,  die  schwer  übersehbare  Menge 
vielfach  zerstreuter  Arbeiten,  welche  sich  auf  die  Hygiene  des  Kindes 
beziehen,  in  eine  Gesammtdarstellnng  zu  vereinigen;  und  zur  Ausführung 
eines  Werkes  dieser  Art  war  Prof.  Uffelmanu  sowohl  vermöge  seiner 
eigenen  Leistungen  auf  dem  bezOglichen  Gebiete,  als  auch  wegen  seiner 
überaus  reichen  Kenntniss  der  einschlägigen  Literatur  sicherlich  einer  der 
Berufensten. 

Was  den  Inhalt  des  Buches  anlangt,  so  beginnt  dasselbe  mit  der 
Geschichte  der  Hygiene  des  Kindes,  hierauf  werden  die  Geburts-  und 
Sterblichkeitsverhältnisse,  die  Morbidität  und  endlich  die  Aetiologie  der 
vornehmsten  Krankheiten  besprochen.  Der  nun  folgende  (specielle)  Theil 
des  Werkes  zerfitUt  in  zwei  Hauptabschnitte:  1.  Private  Hygiene,  2.  öffent- 
liche Hygiene  —  in  ihrem  weitesten  Umfange. 

Wie  aus  dieser  Inhaltsangabe  ersichtlich,  ist  es  ein  höchst  umfassen- 
des Material,  welches  sich  der  Autor  zur  Verarbeitung  vorgelegt  hat; 
aber  die  formale  Bewältigung  des  Stoffes  kann  nicht  durchweg  als  eine 
gelungene  bezeichnet  werden.  Schon  die  Anlage  des  Werkes  ist  eine 
allzu  breite;  überdies  verliert  sich  der  Verfasser  oftmals  in  weitschweifige 
Ausführungen  minder  wesentlicher  Gegenstände,  wodurch  die  Uebersicht- 
lichkeit  und  Geschlossenheit  des  Ganzen  beeinträchtigt  wird  und  der  Um- 
fang des  Buches  unnöthiger  Weise  anschwillt. 

Abgesehen  von  diesen  mehr  änsserlichen  Mängeln,  welche  bei  einer 
künftigen  Auflage  durch  Kürzungen  und  Ausscheidungen  leicht  zu  ver- 
bessern sind,  gehören  einzelne  Theile  des  Werkes  zu  den  vorzüglichsten 
Leistungen.  Dahin  rechnen  wir  vor  Allem  das  Kapitel  über  die  Ernäh- 
rung, welches  mit  einer  bisher  unerreichten  Gründlichkeit  und  Vollstän- 
digkeit bearbeitet  ist,  unter  gleicher  Berücksichtigung  der  wissenschaft- 
lichen Forschung  wie  der  praktischen  Erfahrung.  Man  merkt  es  an  der 
Haltung  dieses  Abschnittes,  dass  sich  Verfasser  hier  ganz  und  gar  auf 
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heimisohem  Boden  bewegt,  an  dessen  Cnlüvirnng  er  selbst  thätigen  An- 
theil  genommen  hat. 

Wir  können  nns  nicht  versagen ,  auf  einige  die  künstliche  Er- 
nährung der  Säuglinge  betreffende  Punkte  näher  einzugehen.  Bezflglich 
der  Zubereitung  der  Kuhmilch  spricht  sich  Verfasser  sehr  entschie- 
den gegen  eine  au  starke  Verdflnnung  derselben  aus;  aber  bei  aller  An- 
erkennung der  theoretischen  OrUnde,  die  er  fUr  seine  Ansicht  geltend 
macht,  hat  uns  die  Erfahrung  doch  vielfach  gelehrt,  dass  (eine  Milch  von 
guter  Qualität  vorausgesetzt)  die  Mischung  von  1  Theil  Milch  und  1  Theil 
Wasser  ftlr  fiLinder,  welche  erst  die  4.  Lebenswoche  flberschritten  haben, 
sich  in  der  flberwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  unzuträglich  erweist;  ebenso 
erscheint  uns  in  den  ftlr  die  weiteren  Säuglingsepochen  angegebenen  Pro- 
portionen das  Verhältniss  der  Milch  zum  Verdflnnungsmittel  ein  zu  grosses. 
Wie  sehr  in  diesem  Betreff  die  Ansichten  der  Autoren  auseinander  wei- 
chen, zeigt  uns  beispielsweise  ein  Vergleich  obiger  Zahlen  mit  der  von 
Prof.  Henoch  aufgestellten  Scala,  in  welcher  ftlr  die  ersten  drei  Monate 
das  Verhältniss  von  1  Theil  Milch  zu  3  Theilen  Wasser  angesetzt  ist. 
Unseren  eigenen  Erfahrungen  zufolge  mflssen  wir  uns  den  auf  der  letzten 
Naturforscherversammlung  zu  Salzburg  von  Happe  empfohlenen  Verhält- 
nissen anschliessen.  (In  der  ersten  Woche  V«  Milch ;  bei  langsamem  Stei- 
gen Vs  Milch  gegen  das  Ende  der  vierten  Woche;  Vs  Milch  bis  drei  Mo- 
nate, 2/3  Milch  vom  sechsten  Monate  ab;  V«  des  verdflnnenden  Zusatzes 
fär  die  ganze  spätere  Säuglingsperiode.)  Es  versteht  sich  von  selbst, 
dass  hier  von  einer  steifen  Regel  Oberhaupt  nicht  die  Rede  sein  kann 
und  dass  namentlich  die  stets  zu  controlirende  Beschaffenheit  der  Darm- 
entleerungen uns  als  Richtschnur  dienen  muss;  gewisse  Extreme  werden 
aber  immer  zu  vermeiden  sein. 

Der  vom  Verfasser  aufgeftlhrten  Reihe  von  Ersatzmitteln  der  Mutter- 
milch wäre  noch  die  nach  Pfeiffer*s  Methode  peptonisirte  Milch 
anzuftigen  —  eine  Modification  der  Kuhmilch,  in  welcher  das  Caseln  in 
lösliches  Pepton  flbergeftthrt  ist  und  welche  dadurch  hergestellt  wird, 
dass  man  alkalisch  gemachte  Kuhmilch  mit  Pankreaspräparaten  bei  40 
bis  50<>  R.  digerirt.  Der  etwas  bittere  Oeschmack  dieser  peptonisirten 
Milch  wird  am  besten  durch  Zusatz  von  Qerstenschleim  mit  Zucker  verdeckt. 

An  Biedert's  kflnstlichem  Rahmgemenge  (welches  bekannt- 
lich an  Stelle  des  Kuhmilchcaselns  Kalialbuminat  enthält)  tadelt  Verfasser 
den  Umstand,  dass  es  —  nach  der  Vorschrift  angewendet  —  dem  Säug- 
linge fQr  die  erste  Zeit  nach  der  Qeburt  eine  an  Protein  zu  arme  Nah- 
rung bietet;  femer  dass  es  sehr  theuer  ist.  Der  letztere  Vorwurf  ist 
allerdings  nicht  unbegründet;  was  hingegen  den  ersteren  betrifft,  so  haben 
zahlreiche  Erfahrungen  aus  der  neuesten  Zeit  erwiesen,  dass  das  Bie- 
dert'sehe  Präparat  —  dem  gegenwärtig  überhaupt  eine  erhöhte  Auf« 
merksamkeit  zugewendet  wird  —  gerade  für  die  früheste  Lebensepoche 
des  EUndes,  in  welcher  die  künstliche  Ernährung  den  grössten  Schwie- 
rigkeiten begegnet,  zu  recht  befriedigenden  Resultaten  fthrt. 

Die  vom  Verfasser  aufgestellte  Uebersicht  der  In cubati ons daner 
der  acuten  Exantheme  bedürfte  wohl  einiger  Berichtigung;  10 — 13 
Tage  fttr  die  Blattern  ist  zu  kurz  und  10  Tage  ftlr  das  Scharlach  ent- 
schieden zu  lang.    In  der  Zahl  „zehn''  berühren  sich  hier  zwei  acute 
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Exantheme^  welche  besüglich  der  Incabationsdauer  weit  auBeinander  liegen 
und  daraus  können  sich  fflr  den  Unerfahrenen  sehr  irrige  Vorstellangen 
ergeben. 

In  dem  Abachnitte  über  nVerhfltnng  der  übertragbaren  Krankheiten 
des  Kindesaiters*  erörtert  Verfasser  n.  A.  anch  die  Prophylaxis  des 
Keuchhustens  und  fordert,  dass  die  UeberfÜhrung  der  daran  erkrankten 
Kinder  in  seuchefreie  Orte  aufs  AUerstrengste  verboten  werde.  ,,Die 
Durchführung  einer  desfallsigen  Verordnung",  bemerkt  derselbe,  „würde 
mit  Schwierigkeiten  kaum  verbunden  sein,  da  das  Vorhandensein  der  frag- 
lichen Krankheit  bei  einem  Kinde  den  verantwortlichen  Angehörigen  nicht 
unbekannt  bleiben  kann,  dieselben  also  mit  Unkenntniss  sich  nicht  ent- 
schuldigen dürfen.  *  Sehen  wir  gänzlich  davon  ab,  ob  die  postulirte  Be- 
schränkung der  Freizügigkeit  wirklich  so  leicht  durchftihrbar  wäre,  wie 
es  sich  Verfasser  vorstellt,  so  können  wir  doch  bezüglich  des  Nachsatzes 
die  Bemerkung  nicht  unterdrücken,  dass  die  Erkenntniss  des  Keuchhustens 
nicht  allein  im  frühen  Stadium  der  Krankheit  meist  sehr  schwierig,  ja 
unmöglich  ist,  sondern  dass  auch,  in  einer  weit  grösseren  Anzahl  von 
Fällen,  als  man  gemeinhin  annimmt,  im  ganzen  Verlaufe  der  Krankheit 
die  charakteristischen  Erscheinungen  fehlen,  so  dass  oft  nur  durch  das 
vorhergegangene  oder  nachfolgende  Auftreten  eines  vollständig  ausgebil- 
deten Keuchhustens  bei  anderen  Kindern  derselben  Familie  der  zweifel- 
hafte Fall  seine  Aufklärung  findet  Und  in  den  eben  beregten  Verhält- 
nissen ist  auch  die  Häufigkeit  der  Ansteckung  durch  die  Schule  zumeist 
begründet;  denn  vollkommen  ausgeprägte  Fälle  werden  jetzt  wohl  an 
allen  Schulen  zurückgewiesen. 

Auf  weitere  Einzelheiten  einzugehen,  müssen  wir  uns  des  beschränkten 
Raumes  halber  versagen.  Im  Ganzen  beurtheilt  ist  Prof.  Uffelmann's 
Werk  eine  sehr  schätzenswerthe  Bereicherung  der  medicinischen  Literatur; 
für  den  Sanitätsbeamten  fast  unentbehrlich,  gewährt  es  auch  dem  prak- 
tischen Arzte  reiche  Belehrung  über  Dinge,  nach  welchen  man  ander- 
wärts vergeblich  suchen  würde  —  wir  erinnern  nur  an  die  Kapitel  über 
ländliche  Sanatorien,  Seehospize,  Kinderheilstätten  in  Sool-  und  Thermal- 
bädern u.  8.  w.  Ein  sorgftUtig  ausgearbeitetes  Sachregister  erhöht  die 
Brauchbarkeit  des  Werkes  für  den  Zweck  rascher  Orientirung.        w. 


2. 

Handbuch  der  Physiologie,  herausgegeben  von  L.  Hermann. 
Leipzig,  F.  C.  W.  Vogel.  Band  III :  Physiologie  der  Sinnesorgane. 
Band  IV.  Tbl.  1 :  Physiologie  des  Blutes  u.  s.  w.  Band  V.  Tbl.  1 : 
Physiologie  der  Absonderungsvorgänge.  Band  VI:  Stoffwechsel  und 
Zeugung.     (Siehe  dieses  Archiv.  Band  XXYI.  S.  426.) 

Wenn  dem  Referenten  die  ehrende  Aufgabe  zu  Theil  geworden  ist, 
eine  weitere  Folge  von  neuerschienenen  Bänden  dieses  bedeutungsvollen 
Sammelwerkes  den  Lesern  dieses  Archivs  anzuzeigen,  so  gedenkt  er  bei 
Erledigung  derselben  den  gleichen  Gesichtspunkt  beizubehalten,  welcher 
für  ihn  schon  bei  der  Besprechung  der  ersten  Abschnitte  des  Handbuches 
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maaasgebend  gewesen  ist^  d.  h.  er  wird  sich  mit  dem  Versuche  begnflgeo, 
hie  und  da  auf  den  Werth,  welchen  die  einzelnen  Bearbeitungen  für  die 
klinische  Medicin  besitzen',  aufmerksam  zu  machen. 

Zur  Erläuterung  dieses  Standpunktes  ist  freilich  der  erste  der  neu 
hinzugekommenen  Bände  weniger  geeignet.  Er  behandelt  die  Physiologie 
der  Sinnesorgane.  Seine  erste  Hälfte,  die  Lehre  von  dem  Gesichtssinn, 
hat  nach  der  physikalischen  Seite  hin  in  A.  Fick  und  E.  Hering,  nach 
der  erst  in  allemeuester  Zeit  cultivirten  chemischen  Richtung  in  W.  Ktthne, 
dem  Hauptforscher  auf  dem  durch  die  Entdeckung  des  Sehpurpurs  eröff- 
neten Gebiete,  gewiss  ihre  berufensten  Bearbeiter  gefunden.  Dieser  Theii, 
für  den  Ophthalmologen  natürlich  unentbehrlich,  hat  zu  der  internen  kli- 
nischen Medicin  keine  directen  Beziehungen,  da  die  pathologischen  Ver- 
änderungen des  Sehorgans,  welche  ftlr  die  Erkennung  innerer  Krankheiten 
besonders  wichtig  werden,  fast  ausschliesslich  anatomische  sind.  Eher 
konnte  man  solche  Beziehungen  zur  klinischen  Forschung  im  zweiten 
Theile  entdecken,  in  welchem  V.  Hensen  das  GehOr,  y.  Vintschgau 
Geschmack  und  Geruch,  0.  Funke.  Tastsinn  und  Gemeingeftthle  und 
E.  Hering  den  Temperatursinn  abgehandelt  haben.  Bekanntlich  arbeiten 
sich  kaum  in  einem  Gebiet  Physiologie  und  Pathologie  so  zweckmässig 
gegenseitig  in  die  Hände,  als  in  der  Erforschung  der  Gehirn-  und  Räcken- 
marksAinctionen.  Wenn  aber  gerade  die  Empfindungswahmehmungen,  wie 
es  wegen  Mangels  der  objectlven  Controle  in  der  Natur  der  Sache  liegt, 
der  experimentellen  Prflfung  am  normalen  Thier  und  Menschen  schon 
grosse  Schwierigkeiten  bereiten,  so  müssen  sie  nothwendig  der  klinischen 
Untersuchung  am  Krankenbett  noch  bei  Weitem  grössere  Hindemisse  in 
den  Weg  legen.  Daher  soll  zweckdienlicher  Weise  die  erstere  die  Grund- 
lage für  letztere  sein.  Was  aber  bisher  von  dieser  Grundlage  durch  die 
physiologische  Forschung  geschaffen  ist,  findet  man  in  diesem  Band  des 
Handbuches  zusammengestellt. 

Bei  Weitem  zahlreichere  Berührungspunkte  hat  die  klinische  Forschung 
mit  der  physiologischen  auf  dem  Gebiete  der  Lehre  vom  Blutkreislanf, 
deren  Bearbeitung  A.  Rollett  (Physiologie  des  Blutes  und  der  Biutbe- 
wegung)  und  H.  Aubert  (Innervation  der  Kreislaufsorgane)  übernommen 
haben.  Die  normalen  Form-  und  Lebenserscheinungen  des  Blutes  .als 
solches,  wie  sie  gegenwärtig  dargestellt  werden,  müssen  unsere  Aufinerk- 
samkeit  ganz  besonders  heutzutage  fesseln,  wo  wir  immer  mehr  bemüht 
sind,  durch  die  mikroskopische  und  chemische  Untersuchung  gerade  des 
Blutes  in  das  Wesen  der  Krankheiten  einzudringen.  Schon  lange  aber 
sind  bezüglich  der  Bewegungsvorgänge  an  den  Kreislaufsorganen,  Herz- 
arbeit, Herzstoss,  Herztöne  und  vor  Allem  des  Arterienpulses  physiolo- 
gische und  pathologische  Beobachtung  eng  verschmolzen  gewesen  und  es 
hat  diese  Verschmelzung  die  wichtigsten  Anhaltspunkte  für  die  Diagnostik 
geliefert.  Für  die  Therapie  schien  die  Lehre  von  der  Bluttransfusion  vor 
einigen  Jahren  Bedeutung  zu  erlangen  und  wird  sie,  wenn  auch  jetzt 
etwas  in  den  Hintergrund  getreten,  vielleicht  in  späterer  Zeit  wieder  ge- 
winnen. Alle  diese  für  den  Arzt  hochwichtigen  Kapitel  sind  in  dem 
1«  Theil  des  IV.  Bandes  in  der  anschaulichsten  Weise  zur  Darstellung 
gebracht 

Wenn  es  daher  als  wünschenswerth  hingestellt  werden  darf,  dasa 
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die  Leeture  eines  Baches,  wie  des  eben  erwähnten,  auch  beim  ärztlichen 
Praktiker  Eingang  finden  möge,  so  muss  man  das  Stadium  des  folgenden 
Abschnittes  (Bd.  V.  Thl.  1),  der  Physiologie  der  Absondernngsvorgänge 
nebst  der  Chemie  der  Verdaunngssäfte,  welchen  R.  Heidenhain,  B. 
Lachsinger  und  R.  Mal 7  bearbeitet  haben,  dem  Arzt,  der  sich  auf 
der  Höhe  seiner  Wissenschaft  halten  will,  auf  das  Dringendste  empfehlen. 
Gerade  die  Pathologie  der  secretorischen  Organe,  und  darunter  wiederum 
insbesondere  die  des  Verdauungsapparats  einer-  and  der  Nieren  anderer- 
seits hat  in  der  letzten  Zeit  manche  Umgestaltung  und  Bereicherung  er- 
fahren und  wird  noch  gegenwärtig  täglich  durch  zahlreiche  Arbeiten  ge- 
fordert. Da  sich  aber  diese  neuere  Entwicklung  nicht  zum  geringsten 
Theil  gerade  auf  physiologischer  Basis  vollzieht,  so  steht  Demjenigen,  der 
diese  Entwicklungsvorgänge  verfolgen  will,  kein  besseres  Hfllfsmittel  zu 
Gebote,  als  eben  dieser  Band  des  Hermann'schen  Handbuches.  Ganz 
besonders  erlauben  wir  uns  auf  die  Kapitel:  Absondernngsvorgänge  im 
Magen  und  Hamabsonderung ,  welche  in  dem  bewährten  Forscher  auf 
diesen  Gebieten,  Heidenhain,  ihren  Bearbeiter  gefunden  haben,  sowie 
auf  die  ebenso  gründliche  als  interessante  Darstellung  der  Chemie  des 
Magensaftes  von  Maly  hinzuweisen.  Wie  mannigfaltige  Beziehungen  ge- 
rade in  diesen  Gebieten  zwischen  der  Wissenschaft  vom  normalen  und 
der  vom  kranken  Leben  bestehen,  das  könnten  uns  schon  die  Namen  so 
vieler  klinischer  Forscher,  welchen  wir  begegnen,  wenigstens  andeuten; 
das  zeigen  uns  aber  deutlich  jene  Fragen,  in  denen  sich  Normales  and 
Pathologisches  bei  der  Besprechung  absolut  nicht  trennen  lässt,  wie  bei- 
spielsweise die  nach  den  Ursachen  der  Albuminnrie;  das  beweisen  jene 
wichtigen  Krankheitsfälle  (wie  die  Magen-  und  Darmfisteln),  welche  uns 
unschätzbares  Material  geliefert  haben  und  noch  liefern  werden ;  das  lehrt 
vor  Allem  die  Verwerthnng  klinischer,  diagnostischer  oder  therapeutischer 
Methoden,  welche,  wie  die  Anwendung  der  Magensonde,  adoptirt  ynd 
ebenso  zur  Erforschung  abnormer,  wie  zur  Aufklärung  der  regelmässigen 
Vorgänge  benutzt  werden. 

Den  Schlussband  des  Sammelwerkes  bildet  die  Physiologie  des  all- 
gemeinen Stoffwechsels  und  der  Ernährung  von  C.  v.  Voit  und  die  der 
Zeugung  von  V.  Hensen.  Fast  noch  mehr  als  bei  dem  vorigen  Bande 
sind  wir  an  dieser  Stelle  verpflichtet,  dem  Wunsch  Ausdruck  zu  geben, 
es  möge  dieser  letzte  Theil  bei  dem  ärztlichen  Publicum  in  weitesten 
Kreisen  Eingang  und  die  gebührende  Anerkennung  finden.  Damit  ist 
natürlich  in  erster  Linie  die  moderne  StoffWechsellehre  gemeint,  welche 
durch  einen  ihrer  Mitbegründer  und.  thatkräftigsten  Förderer  zur  Dar- 
stellung gebracht  worden  ist.  Seit  die  bahnbrechenden  Gedanken  L  i  e  b  i  g  's 
und  die  Arbeiten  Bischoff*s,  Voit*s,  Pettenkofer's  und  Anderer 
Klarheit  in  die  Chemie  des  Stoffnmsatzes  im  normalen  Organismus  ge- 
bracht haben,  hat  sich  auch  auf  pathologischem  Gebiete  eine  rege  Thätig- 
keit  in  dieser  Richtung  entfaltet,  welche  auch  schon  so  manche  beach- 
tenswerthe  Thatsache  und  Anschauung  zu  Tage  gefördert  hat.  Somit 
steht  zu  hoffen,  dass  wir  auf  diesem  Wege  immer  mehr  in  das  Wesen 
nicht  nur  der  sogenannten  allgemeinen  ErnäJirungsstörungen,  sondern  auch 
der  Rückwirkung  localer  Erkrankungen  auf  den  Gesammtorganismus  ein- 
dringen.   Die  Wichtigkeit  des  vorliegenden  Buches  für  die  klinische  Me- 
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didn  liegt  somit  auf  der  Hand.  Der  ärztliche  Leser  findet  darin  zunächst 
eine  klare  und  ausführliche  Darstellung  der  Fundamentalgesetsse  des  Stoff- 
Wandels  auf  Grund  der  am  normalen  Thier  und  Menschen  festgestellten 
Thatsachen.  Alsdann  leitet  ihn  die  Darlegung  des  Einflusses  verschie- 
dener innerer  und  äusserer  Einwirkungen  auf  den  gesunden  Organismus 
(Schlaf,  Muskelarbeit,  Gehirnthätigkeit,  Nahrungsveränderung,  Temperatur- 
differenzen u.  s.  w.)  allmählich  auf  das  pathologische  Gebiet  hinüber.  Auf 
diesem  trifft  er  einerseits  die  praktisch  wichtigen  Resultate  der  pharma- 
kologischen Untersuchungen,  die  Wirkungsweise  zahlreicher  medicamen- 
töser  Substanzen  auf  den  Stoffwechsel  (Salze,  Alkohol,  Alkaloide,  Jod, 
Quecksilber ,  Phosphor  u.  s.  w) ,  andererseits  den  Effect  pathologischer 
Störungen,  wie  der  Blutentziehung,  des  Fiebers,  des  Diabetes  u.  A.  aus- 
führlich geschildert.  Endlich  bietet  dem  Leser  die  eingehende  Beleuch- 
tung des  Werthes  der  einzelnen  Nahrungsstoffe,  sowie  der  Nahrungs-  und 
Genussmittel  reiche  Belehrung  in  therapeutischer  und  hygienischer  Be; 

Ziehung.  f.  P« hb oUt  (BrU&g«ii). 


3. 

lieber  die  Weintraubenkur  mit  Rücksicht  auf  Erfahrungen 
in  Meran  Yon  Dr.  Raphael  Hausmann  etc.  Vierte  Auflage. 
Verlag  yon  Fridolin  Plaut.    Meran. 

• 

Der  erfahrene  Meraner  Arzt  legt  in  vorliegender  Brochüre  in  ge- 
drängter Kürze  seine  Anschauungen  und  Erfahrungen  über  die  Wein- 
traubenkur nieder.  Er  hat  sich  ein  Verdienst  erworben,  indem  er  die 
Indicationen  und  Contraindicationen  für  die  Kur  mit  kritischer  Schärfe 
angibt.  Die  Erkrankungen  des  Verdauungstractus,  der  einfache  Blasen- 
katärrh  und  die  Störungen  der  Respirationsorgane  sind  es,  welche  durch 
die  Traubenkur  zur  Heilung  gebracht  werden  sollen.  Dyspepsien  und 
chronischer  Magenkatarrh,  habituelle  Verstopfung  und  hämorrhoidale  Be- 
schwerden —  Folgeerscheinungen  von  Herzkrankheiten,  chronischer  Lun- 
genkatarrh, namentlich  der  Emphysematiker,  und  Phthisis,  so  lange  sie 
nicht  mit  Fieber  einhergeht  und  schwere  Ernährungsstörungen  verursacht 
hat,  indiciren  die  Traubenkur.  Dass  die  klimatischen  Verhältnisse  Merans 
namentlich  bei  den  Erkrankungen  der  Respirationsorgane  sehr  wesent- 
lich für  den  günstigen  Erfolg  der  Kur  sind,  ist  selbstverständlich.  In- 
teressant ist  auch  ihre  günstige  Beeinflussung  des  Ptyalismus.  Directe 
Contraindicationen  sind  Pharyngitis  chronica,  Laryngitis  katarrhalis  und 
ulcerosa  und  die  floride  Phthise.  Das  leichte  Eintreten  von  Hämoptoe 
mahnt  zur  besonderen  Vorsicht. 

Die   eigentliche  Kurzeit  ist  in  Meran   von   der  zweiten  Woche  des 

September  bis  Ende   October.  j)r.  Schmidt  (Reicbenhall). 


vm. 

lieber  das  Verhältniss  der  MageogibniDgeo  zur  mechanischeD 

MageninsufRcienz. 

Von 

B.  Naonyn 

in  KöBigsb«rg  L  Pr. 

Die  Eenntniss  des  ZuBtandeSy  den  man  aU  Magenektasie  be- 
zeichnete und  noch  heute  bezeichneti  ist  älteren  Datums.  Doch  wurde 
erst  durch  die  bekannte  Arbeit  von  Kussmaul  diesem  Oegenstande 
das  Interesse  der  Aerzte  und  Pathologen  in  höherem  Maasse  zuge- 
wendet Die  Hauptsache  der  Kussmaul'schen  Arbeit  ist  —  wie 
allgemein  bekannt  —  ihr  therapeutischer  Theil.  Kussmaul  zeigtCi 
dass  die  mechanische  Behandlung  dieser  Zust&nde,  die  öfter  wieder- 
holte oder  fortgesetzte  künstliche  Entleerung  des  ttberfflllten  Magens 
mittelst  der  Magenpumpe,  ganz  vorzügliche  Dienste  leistet. 

In  der  Erklärung,  die  Kussmaul  von  der  Wirkungsweise  der 
Auspumpungen  bei  Magenerweiterung  gibt,  folgt  er  ganz  und  gar 
mechanischen  Gesichtspunkten.  Seine  Ansicht  ist  in  Kurzem  fol- 
gende :  Durch  die  Ueberf üllung  des  erweiterten  Magens  mit  Inhalts- 
massen wird  bei  der  Magenektasie  ein  weiteres  mechanisches  Hin- 
derniss  fflr  die  Entleerung  desselben  durch  den  Pylorus  gesetzt. 
Welcher  Art  dasselbe  ist,  lässt  sich  nicht  ganz  sicher  bestimmen, 
doch  ist  es  möglich,  dass  das  Zerren  des  schweren  Magensackes  an 
dem  relativ  gut  befestigten  Pylorus  zu  einer  Verengerung  dieses, 
oder,  wo  eine  solche  schon  besteht,  zu  einer  weiteren  Steigerung 
derselben  führt.  Jedenfalls  wirkt  die  Auspumpung  dadurch  günstig, 
dass  sie  zur  Entlastung  des  Magens  führt  und  diunit  ihn  besser  als 
vorher  bef&higt,  seine  Entleerung  durch  den  Pylorus  zu  bewirken. 
Unzweifelhaft  hat  diese  von  Kussmaul  entwickelte  Anschauung 
viel  Einnehmendes  und  für  manche  F&lle  ist  sie  auch  gewiss  lichtig ; 
dennoch,  glaube  ich,  hat  es  auf  die  Entwicklung  der  Lehre  von  der 
Magenektasie  nicht  günstig  gewirkt,  dass  Alle,  welche  nach  Kuss- 
maul diesen  Gegenstand  bearbeiteten,  wie  auch  Kussmaul  selbrt 
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der  Störung,  welche  der  Mechanismus  der  Magenverdauung  bei  der 
Magenerweiterung  erleidet,  ganz  und  gar  die  beherrschende  Stellung 
einräumten. 

Leube  und  Penzoldt  förderten  die  Diagnostik  der  Magen- 
erweiterung durch  eingehende  Untersuchungen.  Sie  unterzogen  die 
bekannten  Methoden  zur  Bestimmung  der  Lage  und  der  Grösse  des 
Magens  genauer  Prüfung  und  gaben  neue  diesem  Zwecke  dienende 
Methoden  an.  Sie  suchten  dann  mittelst  dieser  Methoden  genaue 
Anhaltspunkte  für  die  „  physikalische  **  Diagnose  der  Magenektasie 
zu  gewinnen.  Am  bekanntesten  sind  wohl  die  Angaben  Leube 's 
geworden.  Es  bestimmt  dieser  Autor  die  Lage  des  Magens  dadurch, 
dass  er  eine  Schlundsonde  in  den  Magen  einbringt,  deren  schonend 
möglichst  weit  abwärts  geführte  Spitze  er  durch  die  Bauchdecken 
des  Untersuchten  von  aussen  zu  tasten  sucht.  „Für  gewöhnlich^', 
so  lehrt  dann  L  e  u  b  e  ^  „wird  die  Magen  wand  nur  bis  zur  Höhe  des 
lsabels  durch  die  Sonde  abwärts  gedrängt,  je  weiter  unterhalb  des 
Nabels,  je  näher  der  Darmbeinhorizontale  (eine  Horizontale,  welche 
von  einer  Spina  ant.  sup.  oss.  iL  zur  anderen  gezogen  ist)  dieselbe 
gefühlt  wird,  um  so  sicherer  ist  die  Diagnose  der  Magenektasie, 
welche  absolut  sicher  ist,  wenn  die  palpable  Sondenspitze  unter  diese 
Horizontale  zu  liegen  kommf 

In  ähnlicher  Weise  suchte  Penzoldt  den  Tiefstand  des  Magens 
daran  zu  erkennen,  dass  ein  ungewöhnlich  langer  Abschnitt  der  ein- 
geführten Sonde  hinter  den  Zähnen  der  Untersuchten  verschwindet. 

Gegen  die  Zuverlässigkeit  der  so  gestellten  Diagnose  auf  Magen- 
erweiterung mussten  die  Arbeiten  von  JuL  Schreiber  (Königsberg) 
und  Bosenbach  ernste  Bedenken  erwecken. 

Vor  Allem  wichtig  ist  der  von  Schreiber  zuerst  mittelst  seiner 
ganz  untrüglichen  Methode  geführte  Nachweis,  dass  auch  bei  Leuten, 
bei  welchen  irgend  welche  Zeichen  einer  krankhaften  Magen  er  Wei- 
terung durchaus  nicht  bestehen,  gelegentlich  die  grosse  Gurvatur  des 
Magens  unterhalb  jener  „Darmbeinhorizontalen''  (Leube)  gefun- 
den wird. 

Es  sind  solche  Vorkommnisse  auch  nach  meinen  Erfahrungen 
gar  nicht  selten.  Ich  bediente  mich  zur  Bestimmung  der  Grösse  des 
Magens  gewöhnlich  der  Aufblähung  desselben  durch  Kohlensäure 
mittelst  Brausepulver.  Gibt  man  einem  Menschen  einen  Theelöffel 
voll  Natron  bicarbonicum  und  unmittelbar  darnach  ebensoviel  Wein- 
steinsäure, jedes  in  V«  Glas  Wasser  0>  so  sieht  man  in  Fällen,  wo 

1)  Es  ist  nach  meinen  Erfahrungen  nothwendig,  bei  Anstellung  dieser  Ver- 
suche stets  eine  Schlundsonde  zur  Hand  zu  haben,  um,  wenn  nöthig,  das  ent- 
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krankhafte  Magenektasie  besteht,  wohl  immeri  h&ufig  auch  in  F&Ilen, 
in  welchen  irgend  ein  Zeichen  von  Magenerkrankung  nicht  vorliegt, 
an  der  Stelle,  wo  der  Magen  eben  liegt ,  eine  Herrorwölbung  auf- 
treten,  welche  durch  ihre  Form  zuweilen  mehr  oder  minder  deutlich 
den  aufgeblähten  Magen  scheinbar  sicher  erkennen  Iftsst.  lieber  der 
allmfthlioh  sich  mehr  und  mehr  auftreibenden  Partie  des  Bauches 
wird  der  Percussionsschall  anfangs  erst  tiefer  und  lauter  tympani- 
tisoh,  sp&ter  unter  weiterer  Zunahme  der  fflhlbaren  Spannung  wieder 
mehr  gedämpft.  Häufig  bleibt  dies  alles  auf  die  eigentliche  Magen- 
gegend beschränkt  und  es  ereignet  sich  weiter  nichts,  und  dann 
bleibt  es  oft  unsicher,  ob  es  sich  um  den  Magen  handelt.  Oft  treten 
in  den  Fällen,  in  welchen  der  Magen  tiefer  wie  gewöhnlich  liegt 
—  und,  um  es  nochmals  besonders  zu  betonen,  auch  da,  wo  sich 
nichts  Krankhaftes  an  ihm  nachweisen  lässt  —  die  obere  kleine  und 
untere  grosse  Curratur  scheinbar  ganz  deutlich  hervor.  Doch  sohliesst 
auch  dies  Irrthümer  nicht  vollkommen  sicher  aus,  sondern  erst  dann 
darf  man  mit  Sicherheit  den  bei  der  Aufblähung  sich  hervorwdlben- 
den  Theil  als  Magen  ansprechen,  wenn  man  auf  demselben  peristal- 
tische  Wellen  wiederholt  an  derselben  Stelle  in  nöthiger  Deutlichkeit 
und  einer  an  dem  Darme  gewöhnlich  nicht  zu  beobachtenden  Breite 
der  Welle  von  links  nach  rechts  über  die  Hervorwölbung  hin- 
ziehen sieht 

Jene  gewaltigen  peristaltischen  Wellen,  wie  man  sie  bei  ausge- 
sprochener Mageninsufficienz  (vergl.  S.  231)  Aber  die  Wand  des  er- 
weiterten Magens  so  gewöhnlich  ablaufen  sieht,  kommen  freilich  bei 
physiologischer  Weite  und  Tiefstand  des  Magens  niemals  vor ;  doch 
gelingt  es  ganz  häufig  bei  Leuten  mit  schlaffen  Bauchdecken,  am 
besten  Weibern,  die  oft  geboren,  die  peristaltischen  Wellen,  wenn 
auch  nur  flach,  doch  genttgend  deutlich  zu  erkennen,  um  mit  Sicher- 
heit die  Lage  des  Magens  demonstriren  zu  können. 

Auf  in  dieser  Weise  sicher  gestellte  Fälle  stQtze  ich  meinerseits 
die  Bestätigung  der  Seh  reiber 'sehen  Behauptung,  dass  bei  ganz 
normalem  Zustande  des  Magens  die  grosse  Gurvatur  desselben'  gar 
nicht  selten  abwärts  bis  zur  Leube'schen  Darmbeinhorizontale  oder 
noch  unter  dieselbe  hinausragend  gefunden  wird. 

Allein  im  Verlaufe  der  letzten  2  Jahre  sah  ich  bei  nur  ganz 
gelegentlich  angestellten  Untersuchungen  der  Art  mindestens  6  solche 

wickelte  Gas  sofort  aus  dem  Magen  herauslassen  zu  können;  denn  es  kommt  gar 
nicht  ganz  selten  vor,  dass  die  Auf b]&hung  des  Magens  zu  stark,  für  die  Kranken 
geradezu  beftugstigend  wird,  ohne  dass  sie  im  Stande  sind,  Ructus  von  sich  za 
geben. 

•  15* 
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FÜld.  In  einem  Falle  fand  ich  die  grosse  Curvatur  der  Symphyse 
fast  unmittelbar  anfliegend  ohne  UeberfüUnng  des  Magens  und  ohne 
irgend  welche  krankhaften  Erscheinungen  der  krankhaften  Magen» 
erweiterung. 

Hiernach  ist  es  nicht  möglich,  aus  dem  Tiefstand  des  Magens 
und  seiner  damit  verbundenen  Weite  eine  krankhafte  Magenerweite- 
rung zu  erschliessen.  Bosenbach  meinte  deshalb  und  aus  anderen 
Grttnden,  die  sp&ter  noch  besprochen  werden  mflsseui  es  sei  zweck- 
mässiger, die  fraglichen  Zustände  als  Mageninsufficienz  zu  bezeieh- 
nen;  wenigstens  solle  man  den  Ausdruck  Magenerweiterung  (Dila- 
tatiou;  Gastrektasie)  nur  für  diejenigen  Fälle  anwenden^  in  welchen 
sich  als  Folge  der  chronischen  Insufficienz  eine  bedeutende  und 
irreparable  krankhafte  Erweiterung  des  Magens  entwickelt  habe. 
Besser  wäre  es  dann  übrigens  zu  sagen:  mechanische  Insufficienz, 
da  auch  die  Rosenb  ach 'sehe  Auffassung  sich  ganz  und  gar  an  die 
Störung  des  Mechanismus  der  Magenverdauung  hält 

Was  unter  mechanischer  Mageninsufficienz  verstanden  werden 
muss/und  ihr  Verhältniss  zur  krankhaften  Magenerweiterung  ist  leicht 
klar  und  nach  Rosenbach  etwa  Folgendes: 

Im  Zustande  der  Gesundheit  entledigt  sich  der  Magen  seines 
Inhaltes  durch  den  Pylorus  im  Verlauf  der  nächsten  3 — 5  Stunden 
nach  der  Mahlzeit.  Diese  Entleerung  ist  nur  möglich,  so  lange  die 
Leistungsfähigkeit  der  Magenmusculatur  den  an  sie  gestellten  An- 
sprüchen genügt  Wird  ungewöhnlich  viel  in  den  Magen  eingeführt, 
so  kann  dennoch  durch  gesteigerte  Muskelthätigkeit  der  Magen  recht- 
zeitig entleert  werden;  oder  erwächst  am  Pylorus  ein  vermehrter 
Widerstand  gegen  die  Entleerung  des  Magens,  so  kann  auch  dieser 
durch  die  Einwirkung  vermehrter  Muskelkraft  Seitens  des  Magens 
übervninden  werden.  Die  mechanische  Mageninsufficienz  tritt  dann 
ein,  wenn  die  austreibenden  Kräfte  der  vergrösserten  Last  oder  dem 
vermehrten  Widerstände  am  Pylorus  nicht  mehr  gewachsen  sind, 
dann  erfolgt  die  Entleerung  des  Magens  nicht  mehr  innerhalb  der 
normalmäflsigen  Zeit  und  jetzt  liegt  die  Gefahr  nahe,  dass  jede  frische 
Mahlzeit  den  Magen  bereits  mehr  oder  minder  angefüllt  vorfindet  Da- 
mit nehmen  die  Ansprüche  an  die  mechanische  Leistungsfähigkeit  des 
Magens  zu  und,  da  diese,  wie  vorausgesetzt,  vermindert  ist,  so  wird 
daraus  früher  oder  später  ein  Zustand  dauernder  UeberfüUung  folgen. 

Die  Ursachen  der  mechanischen  Insufficienz  des  Magens  können 
sehr  verschiedene  sein:  Verengerungen  des  Pylorus  durch  Geschwülste, 
Narben  —  Stenosen;  Muskelschwäche  des  Magens  in  Folge  chroni- 
scher Katarrhe  der  Schleimhaut.    Es  kann  aber  auch  wohl  Störung 
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des  Magenehemismug  direct  die  Ursache  der  mechanischen  Insufficiens 
werden;  hiermit  sind,  itßnn  ich  nicht  irre,  alle  Autoren  einverstan- 
den und  es  kann  dies  nicht  wohl  zweifelhaft  sein ,  denn  wir  wissen, 
dass  bei  der  acuten  Indigestion  nicht  selten  grosse  Massen  des  Ma^ 
geninhaltes  12  selbst  24  Stunden  nach  der  Einnahme  ausgebrochen 
werden.  Thats&chlich  besteht  hier  eine  mechanische  Insufficienz,  denn 
nach  24  Stunden  hat  der  Magen  nicht  —  wie  er  l&ngst  sollte  — 
seine  Entleerung  durch  den  Pylorus  bewirkt;  es  ist  aber  einerseits 
keine  genflgende  Berechtigung  vorhanden ,  eine  die  Indigestion  be- 
gleitende primäre  Muskelschwäehe  anzunehmen,  und  andererseits  wis- 
sen wir,  dass  die  Chymification  im  Magen  der  Entleerung  desselben 
vorangehen  muss;  die  Entleerung  des  Magens  durch  den  Pylorus 
erfolgt  erst  längere  Zeit,  bis  Stunden  nach  begonnener  Verdauung; 
nicht  als  ob  bis  dahin  die  Magenmusculatur  unthätig  wäre,  im  6e- 
gentheil  finden  während  der  Magenverdauung  unausgesetzt  peristal- 
tische  Gontractionen  der  Magen  wand  statt,  welche  den  Mageninhalt 
bewegen,  unter  einander  mischen  und  dadurch  die  Verdauung  be- 
fördern. Aber  diese  Gontractionen  bleiben  zunächst  fOr  die  Entlee- 
rung des  Magens  ziemlich  unwirksam,  wie  es  scheint,  weil  die  Gon- 
traction  des  Pylorus  derselben  entgegensteht;  erst  nachdem  die  Ver- 
dauung des  Mageninhaltes  einen  bestimmten  Grad  erreicht,  d.  h.  eine 
bestimmte  chemische  Umsetzung  stattgefunden  hat,  lässt  die  hem- 
mende Gontraction  des  Pylorus  nach  und  die  Entleerung  beginnt. 
Bleibt  nun  die  normalmässige  Umsetzung  des  Inhaltes  im  Magen 
aus,  so  findet  eine  Entleerung  seines  Inhalts  wenigstens  nicht  so 
schnell,  wie  nöthig,  statt. 

Die  mechanische  Insufficienz  wird  selbstverständlich  in  den  ver- 
schiedenen Fällen  eine  sehr  verschieden  hochgradige  sein  können. 
Da,  wo  aus  dem  einen  oder  anderen  Grunde  die  Entleerung  des 
Chymus  durch  den  Pylorus  in  hohem  Maasse  eingeschränkt  ist,  muss 
sich  frtther  oder  später  die  eigentliche  krankhafte  Magenerweiterung 
mit  den  bekannten  Beschwerden  des  Leidens  entwickeln ;  der  Magen 
wird  dann  nicht  nur  weit  und  tiefstehend  gefunden,  sondern  in  den 
starken  peristallischen  Wellen,  die  über  der  Wand  des  Organs  sicht- 
bar ablaufen,  sehen  wir  die  Zeichen  der  vergeblichen  Anstrengungen 
sich  zu  entleeren,  die  augenscheinlichen  Zeichen  seiner  mechanischen 
Insufficienz. 

Doch  so  wenig  jeder  weite  und  tiefetehende  Magen  an  mecha- 
nischer Insufficienz  leidet,  so  wenig  ist  jeder  an  mechanischer  Insuf- 
ficiffliz  leidende  Magen  erweitert  und  tiefstehend.  Solche  Fälle  hat 
Schreiber  (Königsberg)  schon  mitgetheilt.    Ich  habe  sicher  3  Fälle 
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in  den  letzten  2  Jahren  gesehen,  in  welchen  ohne  Erweiterung  und 
Tiefstand  die  Zeichen  mechanischer  Insufficienz  bestanden,  beil&afig 
in  allen  dreien  sehr  hartnäckig  und  allen  therapeutischen  Untemeh- 
mungen  trotzend.  Wurde  nicht  unausgesetzt  ein  oder  mehrmals  täg- 
lich der  Magen  durch  Auspumpen  entleert ,  so  sah  man  ihn  bald 
sich  deutlich  unter  dem  linken  Bippensaume  und  im  Epigastrium 
hervorwölben  und  Tage  hindurch  von  Zeit  zu  Zeit  sehr  deutlich 
ausgeprägte  peristaltische  Wellen  von  links  nach  rechts  über  die 
Hervorwölbüng  ablaufen,  aber  niemals  und  von  Anfang  an  —  d.  h. 
vor  jeder  Behandlung  mittelst  Auspumpen  —  nicht  ragte  der  Magen, 
auch  wenn  man  ihn  mittelst  Brausepulver  ad  maximum,  selbst  bis  zur 
Unerträglichkeit,  ausdehnte,  mit  der  grossen  Gurvatur  über  den  Nabel 
abwärts,  und  auch  durch  Sondeneinführung  konnte  man  sich  vom 
Fehlen  des  Tiefstandes  überzeugen. 

Sowie  die  Sache  übrigens  so  weit  kam,  traten  die  bekannten 
Beschwerden  der  Magenerweiterung  wieder  ein,  Erbrechen  u.  s.  w., 
man  fand  dann  beim  Auspumpen  ziemlich  reichlichen  Inhalt  auch 
noch  viele  Stunden  nach  der  Mahlzeit  vor,  und  immer  fand  man  den 
Mageninhalt  gährend,  d.  h.  er  enthielt  reichlich  Hefepilze,  in  einem 
Falle  auch  unausgesetzt  Sarcine,  die  in  den  andern  anfangs  auch 
vorhanden  war,  aber  schnell  verschwand. 

Einer  der  Fälle  kam  zur  Section ;  es  fand  sich  ein  massig  ver- 
engerndes Garcinom  des  Pylorus,  dabei  eine  sehr  bedeutende  Ver- 
dickung der  Muscularis,  die  Höhle  des  Magens  keineswegs  erweitert, 
sondern  sogar  eng,  die  grosse  Gurvatur  wenig  unter  dem  Bippen- 
saum hervorragend ;  in  den  anderen  2  Fällen  liess  sich  eine  sichere 
Diagnose  des  ursächlichen  Magenleidens  nicht  stellen,  sie  schwankte 
zwischen  Ulcus  ventriculi  simplex  und  Garcinom. 

Wie  aber  ist  nun  die  mechanische  Insufficienz  des  Magens  zu  er- 
kennen? Das  von  Bosenbach  angegebene  Verfahren  erhebt  die 
Widerstandsfähigkeit  der  Magenwand  gegen  eine  sie  dehnende  Flüs- 
sigkeitssäule zum  Kriterium  und  sucht  dieselbe  zu  bestimmen.  Dieses 
Verfahren  ist  von  Jürgensen  (Kopenhagen)  auf  Grund  einer  aus- 
führlichen Untersuchung  angegriffen  und  für  die  Praxis  häufig  nicht 
wohl  verwerthbar;  denn  meist  halten  nur  geübte  Kranke  das  Son- 
diren und  Eingiessen  von  Flüssigkeit  etc.  etc.,  kurz  das  ganze  Bo- 
senbach'sche  Verfahren,  so  ruhig  aus,  dass  dabei  ein  erfolgreiches 
Auscultiren,  wie  nöthig,  möglich  wäre. 

Wie  also  ist  die  mechanische  Mageninsufficienz  zu  erkennen  ? 

Für  viele  Fälle,  ja  für  die  meisten,  gelingt  dies  leicht  genug: 
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schon  die  Beschwerden  der  Kranken  deuten  auf  krankhafte  Magen- 
erweiterang  hin.  Die  Untersuchung  des  Magens  Iftsst  ihn  meist  ohne 
Weiteres  anscheinend  erweitert  und,  mehr  oder  weniger,  oft  sehr 
tiefliegend  erkennen;  und  stehe  er  tief  oder  nicht,  sei  er  erweitert 
oder  nicht,  man  sieht  die  hekannten  imposanten  peristaltischen  Wel- 
len (von  links  nach  rechts)  üher  die  Magenwand  ablaufen.  Sind 
diese  Erscheinungen  nicht  ohne  Weiteres  sichtbar,  so  genttgt  die 
Einnahme  des  Brausepulyers  —  wie  oben  angegeben  — ^  um  sie  aufs 
Deutlichste  hervorzurufen. 

Nun  folgt  die  Auspumpung:  sie  ergibt  viele  Stunden  nach  der 
Mahlzeit  den  Magen  von  bald  sehr  reichlichen,  bald  spärlichen  In- 
haltsmassen erfüllt;  dieselben  sind  ausnahmslos  in  gegohrenem  oder 
fauligem  Zustande. 

Doch  gibt  es  Fälle  genug,  in  welchen  die  Sache  so  einfach 
nicht  liegt.  Solche  Fälle  sind  schon  von  Kussmaul  und  von  Bo- 
senbach  mitgetheilt;  sie  gestalten  sich  etwa,  wie  folgt:  Es  bestehen 
bei  dem  Kranken  mehr  oder  minder  hochgradige  dyspeptische  Be- 
schwerden, die  schon  durch  ihre  absolute  Benitenz  gegen  alle  Be- 
handlung, z.  B.  auch  Kuren  in  Garlsbad  etc.,  und  hierdurch  um  so 
mehr  imponiren,  als  sie  junge  Leute  betreffen,  und  bei  denen  Carci- 
nom,  nervöse  und  anämische  Dyspepsie  ausgeschlossen  werden  kann. 

Man  findet  bei  der  Untersuchung  des  Abdomens,  nachdem  Brause- 
pulver in  obiger  Dosis  gegeben  ist,  den  Magen  anscheinend  etwas 
gross  und  tiefstehend ;  nur  an  der  Stelle  der  Hervorwölbung  leichte, 
kaum  ganz  sichere  peristaltische  Wellen  (von  links  nach  rechts),  oder 
man  findet  auch  gar  nichts  Besonderes  —  die  Anspumpung  wird  vor- 
genommen; sie  wird  Morgens  3  —  4  Stunden  nach  dem  spärlichen 
ersten  Frühstück,  zu  welchem  der  Kranke  ausser  Flüssigkeiten  nur 
einige  weiche  Eier  und  wenig  Semmel  gemessen  durfte,  ausgeführt 
und  ergibt  wenig  reichliche  oder  auch  nur  sehr  spärliche  Speise- 
reste; die  Hauptsache  aber  ist,  es  findet  sich  Oährung  im  üibgen, 
Hefepilze  recht  reichlich,  so  dass  in  jedem  Präparate  mehrere  solcher 
anzutreffen  und  in  Sprossung  begriffen  sind,  oder  zahlreiche  Stäbchen- 
bacterien  (Milchsäure-,  Buttersäuregährung). 

Ist  dies  ein  Fall  von  mechanischer  Insufficienz  des  Magens? 
Jedenfalls  ist  die  Behandlung  mittelst  der  Auswaschungen  erforder- 
lich und  nützlich,  und  ich  glaube  in  der  That,  dass  solche  Fälle  von 
der  mechanischen  Insufficienz  des  Magens  nicht  wesentlich  zu  schei- 
den sind,  dass  es  sich  vielmehr  hier  um  geringere  Grade  des  gleichen 
Uebels  handelt. 

Freilich  das  mechanische  Moment  tritt  hier  ganz  in  den  Hinter-» 
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grnnd;  von  erheblicher  Anfsfauung  des  Speisebreis  ^  wenigstens  bis 
zur  daaemden  UeberfttUung,  ist  hänfig  gar  keine  Bede;  als  einzige 
objectiv  fassbare  krankhafte  Erscheinung  finden  wir  ausser  den  Be- 
schwerden der  Kranken  die  Gährung  des  Mageninhalts. 

Die  Gährnag  des  Mageninhalts ,  die  hier  in  den  Vordergrund 
tritt,  spielt  eben  bei  allen  sogenannten  Magenektasien  eine  viel  be- 
deutsamere Bolle,  als  man  ihr  bis  jetzt  im  Allgemeinen  zugeschrieben 
hat,  und  es  will  mir  scheinen,  dass  in  den  meisten  Fällen  sie  zum 
guten  Theil  es  ist,  womit  es  die  Therapie  (durch  Auspumpung)  zu 
thun  hat,  und  dass  weiter  in  manchen  Fällen,  in  welchen  die  Magen- 
inaufficienz  auch  nach  ihrer  mechanischen  Seite  recht  stark  entwickelt 
ist,  dennoch  das  wesentlichere, .  das  relativ  primäre  Moment  in  der 
krankhaften  Gährung  des  Mageninhalts  zu  suchen  sei. 

Die  abnormen  Gährungsprocesse  des  Mageninhaltes  sind  längst 
sorgfältig  studirt  und  wir  wissen  bereits,  dass  Gährungstorgänge  der 
verschiedensten  Art  sich  im  Magen  etabliren  können. 

Die  ersten  genaueren  Mittheilungen  über  das  Vorkommen  von 
Gährungen  im  kranken  Magen  finden  sich  bei  Frerichs.  Er  zeigte, 
dass  sowohl  die  Milchsäure-  und  Buttersäure-,  wie  die  Alkohol- 
und  Essigsäuregährung  sich  im  Magen  etabliren  können ;  die  erstere 
Gährungsform  fand  er  beim  chronischen  Magenkatarrh,  die  letztere 
wiederholt  bei  chlorotischen  Mädchen.  Schon  frtther  war  in  dem  Er- 
brochenen desselben  Kranken,  in  welchem  Goodsir  die  Sarcina 
ventriculi  entdeckte,  von  Wilson  Essigsäure  und  Milchsäure  (?)  nach- 
gewiesen. Später  fand  Graham  in  einem  Fall  von  Jenner  im  Er- 
brochenen Essigsäure  und  Alkohol  und  Hardwick  in  einem  Fall 
von  Budd  (dem  ich  diese  Angaben  entnehme)  Essigsäure. 

Schnitzen  fand  neben  Alkohol,  Essigsäure  uud  Buttersäure 
Glycerin  (?)  und  Bemsteinsäure,  wie  seit  C.  Schmidt  und  Pasten r 
bekannt,  das  Nebenproduct  der  Alkoholgährung.  Schnitzen 's  Fälle 
sind,  wie  schon  Ewald  bemerkt,  die  ersten,  in  welchen  sicher  das 
Bestehen  einer  gemischten  (fauligen  und  weingeistigen)  Gährung  im 
Magen  nachgewiesen  ist 

Garius  fand  neben  Buttersäure  höhere  Homologen  in  einem 
Falle  von  Friedreich;  Bupstein  neben  Essigsäure  Ameisensäure 
in  dem  gleich  zu  erwähnenden  Falle  von  Frerichs  und  Ewald. 
In  den  beiden  letzterwähnten  und  in  einem  von  Pop  off  beschrie- 
benen Falle  aus  der  Botk  in 'sehen  Klinik  wurden  brennbare  Gase 
durch  Aufstossen  von  den  Kranken  entleert;  von  ihnen  ist  der  ge- 
nauest untersuchte  der  von  Frerichs  und  von  Ewald  mitgetheilte. 
Hier  handelt  es  sich  um  hartnäckige  Gährung  im  Mageninhalte  eines 


Yerh&ltniss  der  Mageng&hrangen  lar  mechanischen  Mageninsofficienz.     233 

Mensotaen  (bei  dem,  wie  die  spätere  Seetion  erwies,  keine  bedeutende 
Magenerweitemng  bestand).  Die  Gäbtung  war  eine  gemischte,  bald 
war  die  Alkohol-  und  Essigsftaregährung  herrschend,  bald  Butter- 
säuregährung,  und  zuweilen  fand  AuTstossen  mit  schwach  leuchtender 
Flamme  brennender  Gase  (Sumpfgas  und  vielleicht  Ölbildendes  Gas) 
statt  — 

Pauli  lenkte  zuerst  die  Aufmerksamkeit  auf  das  Vorkommen 
des  durch  die  im  gährenden  Mageninhalte  aufsteigenden  Kohlen- 
s&urebläschen  bedingten  sog.  Gährungsgeräusches  bei  krankhafter 
Magenerweiterung. 

Ausserdem  kommt  auch  eigentliche  F&ulniss  im  Magen  vor;  so 
scheint  es  in  einem  bei  Penzoldt  citirten  Fall  von  Joh.  Peter 
Frank  gewesen  zu  sein;  ich  selbst  habe  in  2  F&llen  vollkommen 
faulenden  Mageninhalt  gefunden,  der  sich  beide  Male  durch  den  ge- 
waltigen Gestank,  den  die  Kranken  beim  Aufstossen  und  Erbrechen 
verbreiteten,  schon  vor  der  Auspumpung  verrieth.  In  beiden  Fällen 
handelte  es  sich  nach  Allem  —  die  Seetion  wurde  nicht  gemacht  — 
um  Magenkrebs  und  in  dem  einen  wurde  die  Fäulniss  zur  grossen 
Erleichterung  des  Kranken  durch  wenige  Auspumpungen  dauernd 
beseitigt. 

Da,  wo  durch  Erbrechen  oder  Auspumpen  grosse  Mengen  von 
gegohrenem  oder  gefaultem  Mageninhalte  entleert  werden,  erkennt 
man  die  abnormen  Zersetzungsprocesse  leicht  schon  aus  dem  Ansehen 
und  dem  Geruch  des  Entleerten.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
zeigt  dann  die  Gährungspilze :  meist  Hefepilze,  oft  auch  Stäbchen- 
bacterien  in  grosser  Menge,  daneben  findet  sich,  wie  bekannt,  sehr 
häufig  Sarcina  ventriculi  (Goodsir).  Mittheilungen  über  den  Befund 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  gährenden  Mageninhaltes  lie- 
gen in  der  Literatur  sehr  zahlreich  vor.  Am  häufigsten  wird  Sarcina 
ventriculi  genannt;  Hefepilze  wurden  oft  daneben  angegeben,  oft 
auch  nicht;  sie  mögen  wohl  oft  lediglich  keiner  besonderen  Berück- 
sichtigung gewürdigt  sein ;  wenigstens  entsinne  ich  mich  aus  eigener 
Erfahrung  keines  Falles  mit  Sarcina,  in  welchem  nicht  auch  Hefe- 
pilze vorhanden  gewesen  wären. 

In  den  Fällen,  in  welchen  nur  in  geringer  Menge  Inhaltsmassen 
ent]eert  werden,  ist  man  ganz  und  gar  auf  das  Ergebniss  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  angewiesen. 

Unzweifelhaft  darf  man  überall,  wo  man  in  den  aus  dem  Magen 
entleerten  Massen  sprossende  Gährungspilze  findet,  das  Bestehen  von 
Oähning  im  Magen  annehmen. 

'  ^ach  meinen  recht  zahlreichen  Untersuchungen  der  Art  sind  es 
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recht  häufig  ausschliesslich  diese  Hefepilze,  welche  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  das  Bestehen  der  abnormen  Gähmngspro- 
cesse  im  Magen  verrathen,  und  wo  ich  sie  in  grösserer  Zahl,  d.  h. 
in  jedem  Präparate  mehrere  und  in  Sprossenbildung  fand,  habe  ich 
solche  stets  angenommen.  Daneben  finden  sich  ganz  gewöhnlich 
auch  Stäbchenbacterien ,  wohl  das  Zeichen  der  Buttersäuregährung, 
und  oft  sind  diese  der  Zähl  nach  ganz  überwiegend;  Sarcina  findet 
sich  daneben  fast  nur  in  den  Fällen  hochgradiger  mechanischer  In- 
sufficienz,  Stauung  des  Mageninhaltes. 

Nur  beiläufig  erwähne  ich  hier  das  Vorkommen  von  Schimmel- 
pilzen im  Magen.  Ich  habe  in  2  Fällen  Schimmelpilze  im  Magen 
gefunden ;  den  einen  Fall  beobachtete  ich  vor  3  Jahren ;  es  handelte 
sich  um  ein  ungefähr  40jähriges  Frauenzimmer  mit  massigen  dys- 
pep tischen  Beschwerden  und  erheblicher  Weite  und  Tiefstand  des 
Magens.  Nach  zweimaliger  Auswaschung  des  Magens  entzog  sich 
die  Kranke  der  Behandlung.  Die  Schimmelpilze,  welche  das  erste 
Mal  reichlich  vorhanden  gewesen  waren,  wurden  das  zweite  Mal  im 
Waschwasser  nur  noch  schwierig  gefunden. 

Der  zweite  Fall  kam  mir  vor  etwa  einem  Jahre  zur  Beobach- 
tung; ich  besitze  leider  keine  Notizen  über  denselben  und  kann  nur 
angeben,  dass,  wenn  ich  mich  recht  entsinne,  die  Schimmelpilze  nach 
einmaligem  Auswaschen  aus  dem  Mageninhalt  verschwanden  und 
dass  hier  keine  erhebliche  mechanische  Mageninsufficienz  bestand. 

Jene  abnormen  Gährungen  des  Mageninhaltes  sind  nun,  so  weit 
meine  Erfahrung  und  Literaturkenntniss  reicht,  so  gut  wie  absolut 
constante  Begleiter  jeder  krankhaften  Magenerweiterung.  Werden 
solche  Fälle  von  Magenerweiterung  mit  Gährung  des  Mageninhaltes 
der  Behandlung  durch  Auswaschung  unterworfen,  so  erkennt  man, 
wie  ich  glaube,  den  Erfolg  der  Behandlung  am  Besten  daran,  ob  die 
Gährung  weicht  oder  nicht.  Gewöhnlich  verschwand  die  Sarcine^), 
sofern  sie  vorhanden  war,  sehr  schnell  nach  dem  ersten,  zweiten 
oder  dritten  Mal  des  Auswaschens.  Die  Hefepilze  sind  oft  viel 
widerstandsfähiger  und,  so  lange  sie  in  dem  entleerten  Mageninhalte 
reichlicher  vorhanden  sind,  bleiben  auch  die  Beschwerden  stark 
genug,    oder  wenigstens  es  ist   fortgesetztes  tägliches  Auspumpen 


1)  Eassmaal  sagt:  „Es  ist  erstaunlich,  wie  hartnäckig  oft  die  Sarcine  den 
u.  8.  w.  AuBwaschangen  des  Magens  n.  s.  w.  widersteht.  **  Ich  bemerke  ausdrack- 
lich,  dass  ich  dem  keineswegs  widerspreche.  Die  von  mir  im  Text  gemachte  An- 
gabe, dass  die  Sarcine  schnell  verschwindet,  bezieht  sich  nur  auf  die  gewöhnlichen 
F&lle.  Dass  Ausnahmen  vorkommen,  habe  ich  oben  selbst  erwähnt  und  auch  nach 
meiner  Ansicht  sind  diese  Ausnahmen  gar  nicht  so  selten. 
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nothwendig ;  um  sie  in  Schranken  zu  halten.  Ist  die  Oährung  er- 
loschen, so  hören  die  Beschwerden  der  mechanischen  Mageninsuffi- 
cienz  auf,  oder  wenigstens  sie  sind  sehr  vermindert;  und  dies  gilt 
auch  für  diejenigen  Fälle,  in  welchen,  wie  ganz  gewöhnlich  bei  ver- 
engenden Erkrankungen  des  Pylorus  und  auch  sonst  wohl  an  den 
mechanischen  Verhältnissen  des  Magens  selbst  nichts  Wesentliches 
verändert  wird:  er  stellt  immer  noch,  wie  die  Untersuchung  mit 
Brausepulver  lehrt,  denselben  weiten  tiefliegenden  Sack  dar,  nur 
freilich  fehlt  jetzt  die  UeberfüUung  desselben  mit  dem  massenhaften 
Inhalte.  Gelingt  es  nicht,  der  Gährungen  durch  die  Auswaschungen 
Herr  zu  werden,  so  schwinden  auch  die  Beschwerden  der  Magen- 
erweiterung nicht.  Einen  solchen  Fall  hat  schon  Kussmaul  mit- 
getheilt  (Beobachtung  10). 

Tritt  in  den  Fällen,  in  welchen  durch  die  Auswaschungen  eine 
Beseitigung  der  Gährung  mit  Besserung  oder  Heilung  erzielt  war, 
wieder  eine  Verschlechterung  ein,  so  findet  man  auch  wieder  die 
Gährungen  in  vollem  Gange. 

Ausnahmen  von  der  hier  gegebenen  Darstellung,  nach  welcher 
ganz  offenbar  die  Störungen  der  Verdauung  und  die  Beschwerden 
der  Kranken  vor  Allem  von  der  Gährung  des  Mageninhalts  abhängig 
sind,  kommen  jedenfalls  selten  vor.  Ich  kenne  nur  den  einen  Fall 
von  Kussmaul  (Beobachtung  9),  in  welchem  trotz  der  fortdauernden 
reichlichen  Gegenwart  von  Sarcine  im  Magen  eine  prompte  Besserung 
der  Verdauung  und  Ernährung  eintrat;  und  auch  dieser  Fall  ist  nicht 
beweiskräftig,  denn  über  die  Bedeutung  der  Sarcine  fttr  die  Gährungs- 
processe  wissen  wir  nichts.  Wir  wissen  vielmehr,  dass  Sarcine  z.  B. 
im  Blaseninhalte  ohne  Gährungen  vorkommen  kann  und  Kühne 
(physiol.  Chemie)  gibt  an,  dass  gährungsfähige  Substanzen,  denen 
er  sarcinehaltiges  Erbrochenes  hinzufügte,  dadurch  nicht  in  Gährung 
versetzt  wurden,  und  schon  früher  erklärte  Frerichs  Sareine  im 
Magen  für  vollkommen  unschädlich ;  und  wenn  ich  auch  für  den  Ma- 
gen der  Ansicht  bin,  dass,  wo  die  Sarcine  nicht  zum  Verschwinden 
gebracht  werden  kann,  für  gewöhnlich  auch  die  Hefegäbrung  nicht 
unterdrückt  ist,  so  muss  doch  die  Möglichkeit  zugegeben  werden, 
dass  in  diesem  Falle  etwa  früher  bestandene  Gährungen  durch  die 
Auswaschungen  beseitigt  wurden,  während  die  Sarcine  blieb. 

Ich  glaube  also,  dass  einstweilen  die  oben  gegebene  Darstellung 
allgemein  gültig  ist;  nach  derselben  sind  im  Allgemeinen,  wie  schon 
bemerkt,  die  Verdauungsstörungen  und  die  Beschwerden  des  Kranken 
in  erster  Linie  von  den  Gährungen,  welche  bei  der  mechanischen 
Mageninsufficienz  im  Mageninhalte  Platz  greifen,  abhängig.    Damit 
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soll  natürlich  absolut  nicht  bestritten  werden,  dass  für  viele  Fälle 
das  mechanische  Moment,  d.  i.  die  Aufstauung  des  Mageninhaltes  im 
Magen,  das  Primftre  sei.  Es  erscheint  vielmehr  auch  mir  Letzteres 
für  viele  Fälle,  z.  B.  verengernde  Oarcinome  oder  Narbenbildung  am 
Fylonis,  selbstverständlich. 

Doch  scheint  Folgendes  dafür  zu  sprechen,  dass,  wie  schon  oben 
behauptet,  dies  nicht  für  alle  Fälle  gilt  Es  kommen  eben  Fälle  vor, 
in  welchen  die  Magenbeschwerden,  ganz  denen  bei  Magenerweiterung 
gleichend,  durch  Gährungen  unterhalten  werden,  ohne  dass  dabei 
eine  erhebliche  Magenerweiterung  oder  auch  nur  erhebEche  Chymus- 
stagnation  besteht  Das  Vorkommen  solcher  Fälle  hat  schon  Schrei- 
ber (Königsberg)  erwähnt,  und  Kussmaul  hat  in  seiner  Beobach- 
tung  7  einen  ähnlichen  Fall  mitgetheilt.  Folgender  Fall  scheint  mir 
recht  lehrreich. 

Eine  Dame  von  nngefUir  30  Jahren  leidet  seit  2  Jahren  an  dyspepti- 
sehen  Beschwerden.  Nach  jeder  NahrungBeinnahme  stellt  sich  empfindliches 
Drücken* in  der  Magengegend  ein  mit  üebelbefinden  und  Brecbneigong; 
selten  erfolgt  Erbrechen  spärlicher  Massen  unter  wesentlicher  Erleichterung; 
je  länger,  je  mehr  ist  der  Appetit  geschwunden  und  unter  Abnahme  des- 
selben ist  die  Kranke,  eine  früher  ungewöhnlich  blühende  und  kräftige  Frau» 
abgemagert  und  anämisch  geworden.  Wiederholte  Kuren  in  Kissingen  wur- 
den vorgenommen,  das  erste  Mal  von  leidlichem,  doch  schnell  vorübergehen- 
dem Erfolg,  das  zweite  Mal  führte  die  Kur  im  Oegentheil  eine  Verschlim- 
merung herbei.  Carlsbader  Wasser  und  die  verschiedensten  Verfahren  ohne 
Erfolg.  Die  Untersuchung  ergibt  recht  abgemagerte  und  anämische  Frau, 
Appetitlosigkeit,  Dyspepsie,  Erbrechen  noch  vor  einigen  Tagen  erfolgt. 
Normale  Beschafifenheit  aller  übrigen  Organe.  Nach  Einnahme  von  2  Glä- 
sern Selterwasser  der  Magen  nicht  deutlich  zu  sehen,  nur  unmittelbar  unter- 
halb des  Rippenbogens  eine  geringe  Anftreibung,  gegenüber  rechts  keine 
deutliche  Peristaltik.  Die  Magensonde  geht  nicht  tiefer  als  normal  ein. 
Sie  ist  von  aussen  nirgends  fühlbar.  Mittelst  des  Trichterapparats  wird 
1  ^2  Stunden  nach  der  Mahlz^t  (Bouillon  mit  Eigelb)  eine  geringe  Menge 
der  anscheinend  ziemlich  unveränderten  Speise  entleert;  das  Entleerte  ent- 
hält viel  Sarcine  und  massenhafte  ungewöhnlich  grosse  sprossende  Hefepilze. 
Nach  2  maliger  Auswaschung  des  Magens  und  Gebranch  von  Carbolsänre 
während  5  Tagen  die  Oährungspilze  aus  dem  entleerten  Mageninhalt  ver- 
schwunden. Das  Befinden  der  Kranken  vollkommen  gut,  bald  stellt  sich 
Appetit  ein  und  im  Verlauf  der  nächsten  4  Wochen  gewinnt  sie  fast  ihr 
früheres  Aussehen  und  Gewicht  wieder.  Sie  ist  jetzt  ohne  irgend  weitere 
Behandlung  seit  3  Jahren  von  allen  Beschwerden  vollkommen  frei  und  so 
blühend  und  frisch,  wie  vor  ihrem  Magenleiden. 

Für  solche  Fälle,  in  welchen  eine  Erweiterung  des  Magens»  a^ich 
eine  erhebliche  Stauung  des  Mageninhaltes  nicht  nachweisbar  ist,  in 
welchen  aber  Gtiirung  besteht,  nach  deren  Beseitigung  die  Beschwer- 
den schwinden,  wird  man,  wie  ich  denke,  ohne  Zweifel  das  Schwer- 
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gewicht  aaf  die  GfthnmgsproeeBse  legen  mfisaen.  Derartige  Fälle 
md  Bnn  keineswegs  selten;  es  gehören  zu  ihnen  die  schon  oben 
(vgl.  S.  228)  als  Falle  zweifelhafter  mechanischer  Insuffieienz  be- 
sprochenen« 

Fttr  das  Yerständniss  aller  dieser  Fülle  ist  es^  wie  ich  glaube, 
viel  richtiger  und  fruchtbarer,  das  Bestehen  der  Gährung  in  den 
Vordergrund  zu  stellen;  denn  die  Gährung  ist  aus  der  Gregenwart 
der  Gährungspilze  leicht  zu  erkennen  und  somit  sind  von  dieser 
Seite  die  fraglichen  Fälle  einer  sicheren  Diagnose  leicht  zugänglich, 
was  sie  von  der  mechanischen  Seite  trotz  Bosenbach's  sehr  ver- 
dienstvollen Bemühungen  um  diesen  Gegenstand  einstweilen  noch 
nicht  sind. 

Uebrigens  betone  ich  es^  um  nicht  missverstanden  zu  werden, 
nochmals,  dass  ich  in  diesen  Fällen  mit  krankhafter  Gährung  alle- 
mal glaube,  eine  bannende  mechanische  Insuffieienz  des  Magens 
annehmen  zu  dflrfen,  auch  da,  wo  eine  solche  noch  nicht  mit  Be- 
stimmtheit nachweisbar  ist;  denn  es  ist  wohl  das  Bestehen  einer 
fortdauernden  Gährung  oder  Fäulniss  im  Magen,  wenigstens  bei  nicht 
geschwürig  erkrankter  Magenschleimhaut  (vergl.  weiter  hinten)  schwer 
zu  verstehen,  ohne  dass  in  demselben  eine,  wenn  auch  geringfügige, 
dauernde  Betention  von  Mageninhalt,  also  eine  mechanische  Insuffi- 
eienz statthat  Man  könnte  freih'ch  annehmen,  dass  in  solchen  Fällen 
der  Magensaft  die  in  der  Norm  ihm  innewohnende  gährungswidrige 
Energie  verloren  habe  und  deshalb  nach  jeder  Mahlzeit  der  in  Ver- 
dauung befindliche  Mageninhalt  frisch  eingähre;  dem  aber  wider- 
spricht die  Thatsache,  dass  ein  solches  Wiedereingähren  durchaus 
nicht  so  schnell  statthat,  nachdem  die  Gährung  einmal  durch  des- 
inficirende  Auswaschungen  des  Magens  unterdrückt  worden  ist  Wenn 
aber  einmal  zugegeben  werden  muss,  dass  in  diesen  Fällen  wohl 
immer  schon  eine  —  wenn  auch  noch  ee  geringe  —  Mageninsuffi- 
cienz  besteht,  so  ist  wohl  auch  klar,  dass  aus  ihnen  sich  Magenin- 
snfficienz  höheren  Grades  und  krankhafte  Magenerweiterung  ent- 
wickeln kann,  wenn  auch  nach  meinen  Erfahrungen  dies  keineswegs 
häufig  geschieht  (vergl.  S.  238  ff.). 

Eine  ganz  andere  Frage  ist  natürlich  die,  ob  man  in  der  gering- 
fügigen Stauung  des  Mageninhalts  (mechanische  Insuffieienz),  welche 
in  den  hier  jetzt  besprochenen  Fällen  vorzuliegen  scheint,  das  pri- 
märe Moment  der  ganzen  Störung  sehen  muss;  dies  ist  nach  meiner 
Ansicht  nicht  nothwendig,  denn  es  ist  (vergl.  oben  S.  229)  wohl  nicht 
zweifelhaft,  dass  die  Störung  des  Magenmechanismus,  d.  h.  die  Gäh- 
rung als  solche,  zur  Stauung  des  Mageninhalts  führen  kann,  und  wo 
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erstere  chronisch  wird,  da  wird  auch  die  Störung  des  Mechanismus 
chronisch  werden.  Darin  aher  liegt  gerade  eine  schwere  Bedeutung 
der  Magengfthrungen,  dass  sie  —  einmal  entwickelt  —  s.  v.  v.  dafür 
sorgen,  dass  die  Störungen  des  Chemismus  chronisch  werden. 

Wenn  man  nun  in  diesen  Fällen,  in  welchen  das  mechanische 
Moment  noch  ganz  in  den  Hintergrund  tritt,  die  Gährungen  als  Ur- 
sachen von  Beschwerden  kennen  lernt,  die  denen  bei  Fällen  mit 
ausgesprochener  mechanischer  Insufficienz  so  sehr  ähnlich  sind,  so 
thut  man  doch  wohl  nicht  gut,  die  Bedeutung  dieser  Gährungen  in 
den  Fällen  der  ausgesprochenen  mechanischen  Insufficienz,  wo  sie 
auch  niemals  fehlen,  gering  zu  schätzen  und  das  mechanische  Moment 
beinahe  ausschliesslich  zu  betonen.  Jedenfalls  thut  man  Unrecht, 
wenn  man  den  anerkannten  Erfolg  der  Therapie  als  einen  Beweis 
für  die  alleinige  Bedeutung  des  mechanischen  Momentes  in  dieser 
Angelegenheit  glaubt  in  die  Wagschale  legen  zu  müssen.  Es  lehrt, 
wie  oben  gezeigt,  die  Erfahrung,  dass  gerade  gegen  die  Gährungen 
im  Magen  auch  da,  wo  sie  ohne  nachweisbare  Erweiterung  mit  Tief- 
stand des  Magens  und  ohne  alle  Zeichen  hochgradiger  Stauung  des 
Mageninhaltes  bestehen,  die  Auswaschungen  das  beste  Mittel  sind; 
ferner  ist  nicht  zu  bestreiten,  dass  die  Auswaschungen  des  Magens 
auch  da,  wo  daneben  hochgradige  Störungen  des  Magenmechanismus 
bestehen,  zunächst  die  Gährungen  beseitigen  und  so  einen  annähernd 
normalen  Magenchemismus  wieder  herstellen.  Es  scheint  mir  femer 
sehr  wohl  begreiflich,  dass  sie  gerade  hierdurch  auf  den  Mechanismus 
des  Magens  so  günstig  wirken,  wie  sie  es  häufig  in  den  Fällen  mit 
hochgradiger  Störung  desselben  thun,  und  wie  dies  geschieht,  scheint 
mir  so  klar,  dass  es  keiner  weiteren  Auseinandersetzung  bedarf. 

Dass  dann  wieder  die  Herstellung  des  normalen  Mechanismus 
das  wirksamste  Mittel  gegen  das  Wiedereintreten  der  Gährungen  ist, 
scheint  mir  ebenso  klar  wie  andererseits,  dass  die  primäre  Störung 
des  Magenmechanismus  (primäre  mechanische  Mageninsuffioienz  — 
PylorusYerengerung  z.  B.)  da,  wo  wirklich  eine  solche  vorliegt,  ganz 
unzweifelhaft  in  der  allerwirksamsten  Weise  das  Zustandekommen 
krankhafter  Gährungen  überhaupt  begünstigt. 

Jene  höchsten  Grade  von  Gährung  im  Magen  mit  massenhafter 
Bildung  von  Gährungsproducten  kommen  übrigens  nur  da  vor,  wo 
bedeutende  Stauung  des  Mageninhalts,  starke  mechanische  Insuf- 
ficienz des  Magens  besteht;  dies  lehrt  die  Erfahrung  und  dies  ist 
nach  meiner  Ansicht  auch  fast  selbstverständlich. 

Es  sind  dies  die  Fälle  von  krankhafter  Magenerweiterung  im 
alten  Sinne,  die  man  also  jetzt  besser  als  hochgradige  mechanische 
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Mageninsafficienz  oder  Chymosstauung  mit  Gährung  des  Mageninhalts 
bezeichnen  sollte;  denn  eine  eigentliche  Magenerweiterung  braucht 
in  ihnen  nicht  zu  bestehen. 

Was  diese  Fälle  anlangt,  so  glaube  ich,  wie  schon  angedeutet 
(S.  237),  dass  man  nicht  Recht  hat,  wenn  man  behauptet,  es  ent- 
wickeln sich  dieselben  häufig  aus  jenen  Zuständen  zweifelhafter 
mechanischer  Mageninsufficienz ;  dies  geschieht  nach  meiner  Erfah- 
rung und  nach  dem,  was  in  der  Literatur  über  diesen  Gegenstand 
vorliegt,  yielmehr  jedenfalls  verhältnissmässig  sehr  selten.  Nach 
meiner  Ansicht  ist  die  Anschauung,  auf  der  z.  B.  Kussmaul,  sofern 
ich  ihn  nicht  missverstehe,  noch  fusste,  dass  diesen  Zuständen  hoch- 
gradiger mechanischer  Mageninsufficienz  mit  Gährungen  des  Magen- 
inhalts in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  schwere  Erkran- 
kungen der  Magenwand,  d.  h.  Ulcus  ventriculi  simpl.,  oder  Narben- 
bildungen von  solchen,  oder  Carcinome  des  Magens  zu  Grunde  liegen, 
vollkommen  richtig.  In  welchem  Zusammenhange  die  genannten 
Erkrankungen  der  Magenwand  mit  der  mechanischen  Insufficienz 
stehen,  ist  keineswegs  fttr  alle  Fälle  ganz  klar.  Für  manche  ist 
allerdings  in  der  unzweifelhaften  Stenose  des  Pylorus  die  ausreichende 
Ursache  für  die  mechanische  Insufficienz,  die  darum  gewöhnlich  mit 
erheblicher  krankhafter  Erweiterung  des  Magens  verbunden  ist,  ge- 
geben. Doch  gibt  es  Fälle  genug  von  Ulcus  ventriculi  simplex  und 
namentlich  von  Carcinom,  in  welchen  bei  Lebzeiten  die  Zeichen  hoch- 
gradiger mechanischer  Insufficienz  mit  Gährungen  bestanden  und  in 
welchen  bei  der  Section  grosse  chronische  Magengeschwüre,  noch 
häufiger  umfangreiche  Carcinome,  aber  ohne  erhebliche  Verengerung 
des  Pylorus  und  häufig  auch  ohne  Erweiterung  des  Magens  gefunden 
werden.  Solche  Fälle  habe  ich  öfters  gesehen,  und  der  mehrfach 
erwähnte  Fall  Ewald's  ist  ein  solcher.  In  den  Fällen  letzterer 
Art  gelingt  es  aber  oft  nicht,  eine  mechanische  Ursache  für  die 
Mageninsufficienz  ausfindig  zu  machen  und  ich  halte  es  nicht  für 
unmöglich,  dass  in  diesen  Fällen  wieder  die  Gährung  das  primäre 
Moment  sei.  Es  ist  sehr  wohl  möglich,  dass*  die  Pilze  der  Alkohol- 
oder der  Buttersäuregährung  an  den  Stellen,  an  welchen  die  Ma- 
genschleimhaut einfach  geschwUrig  oder  carcinomatös  erkrankt  ist, 
gleichsam'  Zufluchtsorte  finden,  an  welchen  sie  sich  kräftig  genug 
entwickeln  können,  bis  sie  schliesslich  den  ganzen  Mageninhalt  in 
den  Zustand  krankhafter  Gährung  versetzen ;  vor  allen  Dingen  aber 
kommen  die  Absonderungen  der  geschwungen  Flächen  hier  in  Be- 
tracht, sie  gehen  ihrerseits  leicht  in  Zersetzung  über;  es  ist  allgemein 
bekannt,  wie  schnell  sich  in  solchen  Geschwflrssecreten  Fäulnisspilze 
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veracbiedener  Art  entwickeln  und  far  das  chronische  MagengeBchwür 
hat  Böttcher  noch  besonders  das  häafige  Vorkommen  von  Bacterien 
auf  dem  Geschwttrsgrunde  und  an  den  Gesohwfirsrändem  gezeigt; 
es  ist  aber  ganz  unzweifelhaft,  dass  die  fortwährende  Mischung  der 
eingeführten  Speisen  mit  den  in  Zersetzung  begriffenen  Massen  krank- 
hafte Zersetzung,  Fäulniss  oder  Gährung  in  dem  Mageninhalt  sehr 
begünstigt.  Speoiell  für  die  Buttersäureg&hrung  ist  es  ja  bekannt, 
dass  sie  in  gährungsfähigen  Massen  durch  in  Zersetzung  begriffene 
Eiweisskörper  hervorgerufen  wird. 

Es  kommt  dann,  um  die  Entstehung  der  Gährung  oder  Fäulniss 
des  Mageninhalts  zu  beschleunigen,  noch  die  Absonderung  eines  qua* 
litativ  und  quantitativ  ungenügenden  Magensaftes  hinzu.  Ewald 
hat  schon  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  auch  die  Beschränkung 
der  secemirenden  Fläche  durch  die  Geschwürsbildung  nicht  gleich- 
gültig sei. 

Die  qualitativen  Veränderungen  des  Magensaftes,  welche  das 
Zustandekommen  der  Gährungen  im  Magen  überhaupt  begünstigen, 
hat  Leube  in  v.  Ziemssen's  Handbuch  Bd.  Vn  gelegentlich  der 
Besprechung  des  chronischen  Magenkatarrhs  ausführlich  gewürdigt  ^) 

Ich  unterlasse  nicht,  den  hauptsächlichen  Inhalt  der  vorlie- 
genden Auseinandersetzungen  nochmals  in  Kurzem  zusammenzu- 
fassen: 

Ich  glaube  auf  Folgendes  die  Aufmerksamkeit  der  Pathologen 
lenken  zu  müssen  : 

In  den  Auseinandersetzungen  und  Untersuchungen,  welche  in 
der  neueren  Zeit  über  den  längst  als  Magenerweiterung  bezeichneten 
krankhaften  Zustand  an  die  Oeffentlichkeit  tratm,  ist  die  mecha- 
nische Seite  der  Störung  zu  sehr  betont.  Dies  gilt  schon  für  die 
ausgebildeten  hochgradigen  Zustände  der  Art;   doch  ist  in  diesen 


1)  Uebrigens  glaube  ich,  dass  man  die  krankmachende  Bedeutung  in  den 
Magen  eingeführter  gährender  oder  faulender  Massen  etwas  unterschätzt.  Es  ist 
ganz  richtig,  dass  Magensaft  stark  gahrungs-  und  f&ulnisswidrig  wirkt,  und  man 
sieht  alle  Tage,  dass  derselbe  diese  seine  antifermentative  Wirkung  auch  im  Magen 
des  lebenden  Mensdien  in  bewundemswerther  Weise  geltend  macht.  Doch  sind 
auch  die  Thatsachen  nicht  so  selten,  welche  zeigen,  dass  eine  bis  dahin  gesunde 
Magenverdauung  den  schädlichen  Wirkungen  eingeführter  Gährungserr^^r  unter- 
liegt: Jeder  kennt  die  bei  manchen  Menschen  ganz  überraschend  sicher  schädliche 
Wirkung  der  geringsten  Mengen  in  Nachgährung  begriffenen  Bieres.  Hemmer 
beobachtete  an  sich  selbst  schweren  chronischen  Magenkatarrh  als  Folge  dauernder 
Beschäftigung  mit  faulenden  Substanzen  und  ganz  ebenso  erging  es  yor  vielen 
Jahren  mir  selbst. 
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—  fttr  die  ärztliche  Praxis  wenigstens  —  daraus  kein  Schaden  er- 
wachsen,  denn  es  liegt  in  diesen  Fällen  allemal  starke  Störung  der 
mechanischen  Thätigkeit  des  Magens,  eine  mechanische  Insuffieienz 
des  Magens  vor.  Die  sehr  ausgesprochenen  chemischen  Anomalien 
der  Magenverdauung,  erkenntlich  aus  der  Gährung  im  Magen,  gehen 
in  diesen  Fällen  mit  der  mechanischen  Insuffieienz  Hand  in  Hand 
and  ihre  Bedeutung  wird  auch  von  Niemand  geleugnet. 

In  jüngster  Zeit  aber  hat  man  sich  bemüht,  wie  unzweifelhaft 
richtig  und  dankenswerth,  der  Entwicklung  dieser  krankhaften  Zu- 
stände in  ihren  Anfängen  nachzuspüren  und  da  zeigt  es  sich,  dass 
man  mit  der  mechanischen  Auffassung  des  Zustandes  nicht  aus- 
kommt Der  Nachweis  der  ungewöhnlichen  Grösse  und  des  Tief- 
standes des  Magens  führte  zu  Niclits,  weil  es  unmöglich  ist,  hier  eine 
Grenze  für  die  Normalität  festzusetzen.  Das  wirkliche  Bestehen  der 
mechanischen  Insuffieienz  aber  lässt  sich  einstweilen  und  in  der 
ärztlichen  Praxis  nur  in  weit  entwickelten  Fällen  der  Art  erkennen. 
Dem  gegenüber  scheint  es  mir,  dass  man  weiter  kommt,  wenn  man 
den  Nachdruck  auf  die  Gährungen  legt,  welche  die  mechanische  In- 
suffieienz allemal  begleiten.  Die  krankhaften  Gährungen  im  Magen 
sind  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  des  bei  der  Auspumpung 
entleerten  Mageninhaltes,  d.  h.  durch  den  Nachweis  der  Hefepilze 
oder  der  Stäbchenbacterien  u.  s.  w.  leicht  zu  diagnosticiren.  Alle 
solche  Fälle,  in  denen  die  Gährungen  bei  chronischen  Magenleiden 
gefunden  werden,  dürfen  als  Fälle  von  Mageninsufficienz  angesehen 
werden.  Die  chronische  chemische  Insuffieienz  gegenüber  den  Gäh- 
rungen ist  durch  das  Vorhandensein  dieser  sicher  gestellt;  nach 
Allem  liegt  ferner  für  diese  Fälle  der  Verdacht  nahe,  dass  mechanische 
Insuffieienz  droht,  wenn  sie  nicht  schon  vorhanden  ist. 

Die  Hauptsache  ist  für  den  Praktiker  die:  Alle  diese  Fälle  be- 
dürfen der  Behandlung  durch  Auswaschungen  des  Magens« 

Ist  man  nicht  in  der  Lage,  solche  vorzunehmen,  so  kommt  man 
wieder  mit  der  Betonung  des  chemischen  Momentes  am  weitesten. 
Die  Antiseptica,  Garbolsäure  (0,1  pro  dosi  3  mal  täglich),  Benzol  u.  s.  w. 
sind  auch  nach  meiner  Erfahrung  für  solche  Fälle  nächst  den  Aus- 
waschungen, neben  der  Regelung  der  Diät  das  beste  Mittel  (vergl. 
Mannkopff,  Sitzung  der  Berliner  medicinischen  Gesellschaft  vom 
1.  Mai  1861.  —  Medicinische  Centralzeitung  ejsd.  a.)- 

Sehr  warnen  möchte  ich  für  solche  Fälle  mit  Magengährung  vor 
der  Anwendung  der  wannen  (Carlsbader  u.  s.  w.)  Quellen,  ehe  nicht 
die  Gährung  beseitigt  ist.  Zwei  derartige  Kranke  sah  ich  statt 
aller  Erfolge  mit  einer  grossartigen  Magenerweiterung  aus  Carlsbad 

Deattchet  Archlr  f.  klln.  Xedlcln.   XZXI.  Bd.  16 


242    Vni.  Naünyn,  Yerh&lto.  d.  Magengährnngen  zur  mechan.  Mageninsufficienz. 

« 

zurüekkehren ,  während  sie  mit  einer  zweifelhaften  hingegangen 
waren.  ^) 

Was  die  Ausführung  der  Auswaschung  des  Magens  anbelangt, 
so  benutze  ich  jetzt  ausschliesslich  den  bekannten  Heberapparat;  der 
Kranke  darf  nur  nicht  kurze  Zeit  (3 — 4  Stunden)  vor  der  Auswa- 
schung feste  Speisen  genossen  haben,  dann  kommt  man  nach  meinen 
Erfahrungen  mit  diesem  Apparate  stets  aus.  Von  der  Magenpumpe 
bin  ich  deshalb,  nachdem  ich  sie  schon  seit  1866  viele  Jahre  lang 
angewendet  hatte,  im  Gegensatz  zu  Leube  und  Rosenbach  fflr 
die  Auswaschungen  ganz  abgekommen.  Zum  Auswaschen  benutze 
ich  jetzt  lediglich  warmes  Wasser. 

Schon  Kussmaul  hob  hervor,  dass  man  die  blutige  Beschaf- 
fenheit des  Mageninhalts  bei  Ulcus  und  auch  bei  Garcinom  nach 
den  Auswaschungen  häufig  schwinden  sieht  Ich  kann  dies  nur 
durchaus  bestätigen.  In  einem  Falle  von  wahrscheinlichem  Ulcus 
ventriculi  simplex  mit  sehr  geringen  Beschwerden  und  ohne  erheb- 
liche Mageninsufficienz  sah  ich  allerdings  Vi  Stunde  nach  dem  Aus- 
waschen eine  sehr  erhebliche,  doch  nicht  tödtlich  werdende  Magen- 
blutnng  eintreten. 

Im  AnschluBs  möchte  ich  hier  als  Curiosum  eines  Falles  erwäh- 
nen: Bei  einem  30jährigen  Manne  mit  dyspeptischen  Beschwerden 
fand  ich  in  dem  beim  Auswaschen  des  Magens  entleerten  Schleim 
trotz  vollständigen  Fehlens  gährenden  Inhalts  4  Stunden  nach  dem 
Frühstück  sehr  reichliche  Krystalle  von  oxalsaurem  Kalk ;  die  Reac- 
tion  der  entleerten  Massen  war  neutral.  Am  folgenden  Tage  unter 
gleichen  Umständen  die  Krystalle  etwas  spärlicher.  Nach  4  wöchent- 
lichem Gebrauch  von  Garbolsäurepillen  kam  der  Kranke  wieder  zur 
Untersuchung;  die  Krystalle  fehlten  jetzt <). 

Königsberg  i.  Pr.,  d.  16.  October  1881. 


1)  Damit  man  mich  nicht  eines  Widersprachs  mit  dem  oben  Gesagten  be- 
schuldige: es  waren  dies  Fälle  von  Ulcus  oder  Carcinom. 

2)  Ueber  das  Vorkommen  des  ozalsaoren  Kalkes  in  Schleim  und  Eiter  vergl. 
Naunyn,  Chemie  der  Transsudate.    Reichert  und  Dubois*  Archiv.  1865. 


IX. 
Zar  Lehre  vom  Pneumothorax. 

Experimentelle  und  klinische  Untersuohangen. 

Von 

Prof.  Br.  A.  WeU 

In  Heidelberg. 

(SchlasB  ra  Seite  140.) 

B.  Kliniiolier  TheiL 
4.   Analyse  von  55  Fällen  von  Pneumothorax. 

Nach  der  Schilderung  des  anatomischen  Befundes  und  der  wich- 
tigsten klinischen  Erscheinungen,  welche  in  unseren  Fällen  beob- 
achtet wurden,  kann  die  Frage  im  Zusammenhange  erörtert  werden, 
zu  welcher  der  von  mir  unterschiedenen  Formen  der  im, 
Verlauf  der  Lungenphthise  auftretende  Pneumothorax 
gehart.  Es  würde  zu  unnöthigen  Wiederholungen  führen,  die  an 
den  verschiedensten  Stellen  dieser  Abhandlung,  so  namentlich  bei 
Besprechung  derjenigen  Momente,  welche  die  specielle  Form  dea 
Pneumothorax  bedingen  ^),  sowie  bei  Erörterung  der  Differentialdia- 
gnose der  einzelnen  Formen  des  Pneumothorax  ^)  ausführlich  begrün- 
dete Anschauung,  dass  der  im  Verlauf  der  Phthise  auftre- 
tende Pneumothorax  nur  ausnahmsweise  ein  offener» 
in  der  Regel  ein  geschlossener,  und  zwar  geschlossener 
Ventilpneumothorax  (später  Ventilhydropneumothorax) 
ist,  hier  nochmals  eingehend  zu  besprechen.  Nur  in  Kürze  seien 
die  zu  Gunsten  dieser  Annahme  sprechenden  Momente  zusammen- 
gefasst  Zunächst  der  anatomische  Befund.  Er  ergab  constant 
eine  derartige  Volumsverkleinerung  der  Lunge,  dass  dieselbe  an  sich 
schon  eine  Verlegung  der  Perforationsöffnung  oder  der  zu  ihr  hin- 

1)  Dieses  Archiv.  Bd.  XXIX.  S.  372  ff. 

2)  Dieses  Archiv.  Bd.  XXIX.  S.  382  ff. 


244  IX.  Weil 

fahrenden  Bronchien  äusserst  wahrscheinlich  macht;  um  so  eher,  als 
sowohl  die  Grosse  der  Perforationsöffnung,  wie  diejenige  der  gehör- 
stenen  Hohlräume  und  der  zu  diesen  fahrenden  Bronchien  in  der 
Regel  keine  bedeutende  war.  Es  ist  in  solchem  Falle  kaum  anders 
denkbar,  als  dass  die  Ränder  der  Oeffnnng  oder  die  zufahrenden 
Bronchien  durch  die  Retraction  der  Lunge  und  den  bei  der  Exspira- 
tion positiven  Druck  in  der  Pleurahöhle  geschlossen,  jedenfalls  we- 
niger für  die  Luft  durchgängig  werden,  als  bei  der  Inspiration  (Ventil- 
pneumothorax). Der  Mangel  einer  Communication  der  pneumothora- 
cischen  mit  der  Bronchiälluft  wurde  in  allen  von  mir  manometrisch 
untersuchten  Fällen  durch  den  positiven  Druck  sichergestellt. 
In  einer  grossen  Zahl  der  übrigen  Fälle,  in  denen  eine  solche  Druck- 
messung nicht  vorgenommen  wurde,  documentirte  sich  trotzdem  der 
positive  Druck  der  Gase  dadurch,  dass  dieselben  beim  Eröffnen  des 
Thorax  mit  zischendem  Geräusch  entwichen.  Ferner  war  in  vielen 
Fällen,  auch  ohne  grösseren  flüssigen  Erguss,  der  Grad  der  Verdrän- 
gungserscheinungen ein  so  bedeutender  (hervorgewölbte  Intercostal- 
räume,  convex  nach  unten  gebauchtes  Zwerchfell),  wie  er  beim  offe- 
nen Pneumothorax  nicht  zu  erklären  wäre.  —  Auch  die  nach  unseren 
Erfahrungen  überaus  häufige  serös  -  fibrinöse  Beschaffenheit  des  Ex- 
sudates scheint  mir  gegen  das  Fortbestehen  einer  freien  Communi- 
cation zu  sprechen.  —  Wenn  somit  der  anatomische  Befund  die  über- 
wiegende Msyorität  der  Fälle  als  geschlossenen  Ventilpneumothorax, 
oder  richtiger,  da  mit  Ausnahme  von  3  Fällen  stets  Exsudat  vorhan- 
den war,  als  geschlossenen  Ventilhydropneumothorax  erweist, 
80  belehrt  uns  derselbe  gleichzeitig  darüber,  dass  der  Verschluss  auch 
längere  Zeit  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  in  der  Regel  kein 
organischer,  definitiver,  sondern  nur  ein  mechanischer  ist.  In 
33  Fällen,  in  denen  über  das  Verhalten  der  Perforationsöffnung  An- 
gaben vorliegen  (s.  S.  11t),  war  dieselbe  nur  7  mal  definitiv  ver- 
schlossen; in  diesen  Fällen  handelte  es  sich  somit  von  einem  be- 
stimmten nicht  näher  festzustellenden  Zeitpunkte  an  um  organisch 
geschlossenen  Ventilpneumothorax.  In  allen  übrigen  26 
Fällen  war  die  Perforationsstelle  anatomisch  nachweisbar  und  für 
die  in  die  Luftröhre  eingeblasene  Luft  durchgängig.  Trotzdem  be- 
stand auch  in  der  Mehrzahl  der  letzterwähnten  Fälle,  wie  aus  den 
übrigen  anatomischen  Kriterien,  insbesondere  dem  positiven  Druck, 
ferner  aus  den  klinischen  Zeichen  hervorging,  bei  Lebzeiten  keine 
freie  Communication  zwischen  Pleurahöhle  und  Bronchialbaum;  mit 
anderen  Worten:  Die  grosse  Mehrzahl  der  im  Verlauf  der  Phthise 
auftretenden  Fälle   von  Pneumothorax  gehört  in  die  Gruppe   des 
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mechanisch  geschlossenen  Ventilpneamothorax.  Wieder 
anatomische  Befund,  so  sprechen  auch  die  klinischen  Erschei- 
nnngen  mit  Entschiedenheit  dagegen,  dass  eine  freie  Communica- 
tion  des  Pneumothorax  mit  dem  Bronchialhaum  bestehen  bleibt.  Mit 
Ausnahme  von  wenigen  Fällen  fehlten  in  unseren  Beobachtungen 
alle  jene  Erscheinungeni  welche  in  dem  Abschnitte  ttber  die  differ'en- 
tielle  Diagnostik  als  für  den  offenen  Pneumothorax  charakteristisch 
bezeichnet  wurden.  —  Dass  das  metallisch-amphorische  Ath- 
mungsgeräusch  an  sich  die  fortdauernde  Gommunication  nicht 
beweist,  ist  eine  l&ngst  erkannte,  auch  in  einem  Theil  unserer  F&Ue 
durch  die  anatomische  Untersuchung  sichergestellte  Wahrheit.  Da- 
gegen scheint  mir  das  Fehlen  eines  jeden  Athemgeräusches, 
das  ich  so  häufig,  sei  es  ttber  der  ganzen  Thoraxhälfte,  sei  es  gerade 
im  Bereich  jener  Abschnitte  constatiren  konnte,  welche  dem  Sitze 
der  Perforationsdffnung  entsprachen,  mit  der  Annahme  unvereinbar, 
dass  Luft  durch  die  Perforationsöffnung  in  die  Pleurahöhle  ein*  und 
aus  derselben  ausströmt,  da  ein  derartiger  Vorgang  unmöglich  ge- 
räuschlos verlaufen  kann.  Die  Incongruenz  zwischen  dem 
anatomisch  nachgewiesenen  Sitz  der  Oeffnung  und  der 
Localisation  des  metallischen  Athmens  war  aber  ein 
constantes  Vorkommniss.  —  In  jenen  2  Fällen,  in  denen  in 
Folge  der  Thoracotomie  ein  nach  aussen  offener  Pneumothorax  ent- 
stand, ebenso  in  2  anderen,  in  denen  aus  dem  Verhalten  der  Ex- 
pectoration  das  Vorhandensein  eines  nach  innen  offenen  Pneumo- 
thorax gefolgert  werden  musste,  war  das  metallische  Athmen  allent- 
halben, vorne,  hinten  und  seitlich,  mit  besonderer  Lautheit  und 
Deutlichkeit  wahrzutiehmen.  —  Höhenwechsel  des  bei  gewöhn- 
licher Percussion  erhaltenen  in  der  Regel  nicht  tympanitischen  Schal- 
les, oder  des  auf  irgend  welche  Weise,  namentlich  durch  die  Stäb- 
chenpercussion  erzeugten  Metallklanges  beim  Oeffnen  und  Schlies- 
sen  des  Mundes  ist  in  keinem  unserer  Fälle  —  auch  nicht  in 
jenen  2  mit  offener  Lungenfistel  —  erwähnt.  Ich  selbst  habe  den- 
selben regelmässig  vermisst.  —  Chemische  Analysen  des  Gas- 
gemenges wurden  nicht  ausgeführt;  ebenso  musste  die  manome- 
trische Bestimmung  des  intrapleuralen  Druckes  bei  Leb- 
zeiten aus  äusseren  Grttnden  unterbleiben  0*  l^  Bezug  auf  die 
Methode  dieser  Untersuchung  und  ihre  Verwerthbarkeit  zur  Entschei- 


1)  Dagegen  ferrieth  sich  in  2  F&Uen  bei  der  Function  des  Pneumothorax 
der  positife  Druck  dadarch,  dass  die  Luft  durch  die  Ganftle  mit  zischendem  Qe- 
rftuache  entwich. 
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dang  der  Frage,  ob  es  sieh  um  organischen  oder  mechani- 
schen Verschluss  der  Fistel  handelt,  sei  auf  das  fr£Lher 
Gesagte^  verwiesen.  Das  Wasserpfeifen-  oder  Lungenfistel- 
geräusch  oder,  wie  ich  es  nennen  möchte,  metallisch  klin- 
gende Blasenspringen  kam  uns  weder  als  spontan  auftretendes, 
noch  als  künstlich  durch  die  Entleerung  von  Luft  oder  Flüssigkeit 
erzeugtes  Symptom  zur  Beobachtung.  Die  Verdrängungserschei- 
nungen waren  in  allen  Fällen  auch  klinisch  zu  constatiren.  Dass 
ihr  Vorhandensein  an  sich  den  offenen  Pneumothorax  nicht  auszu- 
«chliessen  gestattet,  habe  ich  eingehend  begründet  Andererseits 
haben  aber  meine  Thierversuche  ergeben,  dass  so  hochgradige  Ver- 
drängungserscheinungen, wie  sie  beim  Pneumothorax  der  Phthisiker 
fast  regelmässig  zugegen  sind  (prall  gespannte,  convex  hervorge- 
wölbte Intercostalräume ;  nach  unten  convex  gewölbtes  Diaphragma 
u.  8.  w.))  beim  offenen  Pneumothorax  nicht  vorkommen  ^).  Auch  das 
Verhalten  der  Athembewegungen  widerstreitet  der  Annahme  eines 
offenen  Pneumothorax,  nöthigt  vielmehr  zu  derjenigen  des  geschlos- 
senen Ventilpneumothorax.  Wenn  auch  die  regelmässig  gesteigerte 
Athemfrequenz  vorläufig  nicht  zur  Entscheidung  herangezogen  wer- 
den kann  (s.  Bd.  XXIX.  S.  404)^  so  spricht  doch  die  von  allen  Autoren 
übereinstimmend  hervorgehobene,  auch  in  unseren  Fällen,  selbst 
ganz  frischen,  fast  ausnahmslos  notirte  Beschränkung  der  re- 
spiratorischen Excursion  auf  der  kranken  Seite  für  ge- 
schlossenen Ventilpneumothorax  ^).  —  Die  für  den  nach  innen 
offenen  Pyopneumothorax  charakteristische  Art  der  Expectora- 
tion  wm-de  nur  in  2  Fällen  beobachtet  Im  einen  Falle  hatten 
jiich  bei  einem  Phthisiker  die  Erscheinungen  des  nach  innen  offenen 
Pneumothorax  im  Anschluss  an  die  Zeichen  einer  eitrigen  Pleuritis 
1 4  Tage  vor  dem  Eintritt  ins  Hospital  entwickelt  Ob  das  Empyem 
«elbst  durch  nachträgliche  eitrige  Umwandlung  eines  schon  lange 
getragenen,  zu  einem  Pneumothorax  hinzugetretenen  sero- fibrinösen 
Exsudates  entstanden  war,  oder  ob  es  sich  um  den  Durchbruch  eines 
bei  einem  Phthisiker  aufgetretenen  Empyems  in  die  Bronchien  und 
consecutiven  Pneumothorax  handelte >  ist  der  etwas  unklaren  Ana- 
mnese des  Falles  nicht  zu  entnehmen.    Dieser  Kranke,  der  mit  den 


1)  Dieses  Archiv.  Bd.  XXIX.  S.  405. 

2)  Die  Fälle  von  offenem  Pneumothorax,  die  uns  beim  Menschen  zur  Beob- 
achtung kamen,  gestatten  über  den  Grad  der  Yerdr&ngungserscheinungen  kein 
Urtheil,  weil  vor  KntBtflhung  des  offenen  Pneumothorax  l&ngere  Zeit  plenritische 
Exsudate  bestanden  hatten. 

3)  Näheres  s.  im  experim.  Theil  (Bd.  XXY.  S.  23  u.  39  und  Bd.  XXIX.  S.  404). 
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Erschemungen  eines  linksseitigen  Pyopneomothorax  nnd  vorgeschrit- 
tener Phthise  ins  Hospital  eintrat,  entleerte  etwa  einen  Monat  lang 
bis  za  seinem  Tode  tftglicb  in  länger  dauernden  Paroxysmen  grosse 
Mengen  (bis  zn  500  Grm.)  dttnnflttssiger ,  missfarbiger,  gangränöser 
Sputa,  welche  unter  dem  Mikroskop  viele  Fettnadeln,  Detritus  und 
elastische  Bflndel  enthielten.  Bei  der  Seetion  fand  sich  in  der  linken 
Pleurahöhle  eine  ziemliche  Menge  tlbelriechenden  Gases,  sowie  grosse 
Mengen  einer  dunkelbraunen,  tlbelriechenden  Flüssigkeit.  Die  Pleura 
pulmonalis  der  linken  Lunge  zeigte  ausgedehnte  Defecte,  denen  ent- 
sprechend das  Lungengewebe  gangränös  zerstört  war.  Im  Oberlappen 
und  im  Spitzentheil  des  Unterlappens  grosse  communicirende,  mit 
übelriechender  Flüssigkeit  gefüllte  Höhlen. 

Im  zweiten,  wegen  seines  interessanten  Verlaufes  weiter  unten 
ausführlich  mitzutheilenden  Falle  (XU)  war  ein  linksseitiger  Pneu- 
mothorax geheilt  und  durch  flüssiges  Exsudat  ersetzt  11  Monate 
nach  Entstehung  des  ersten  Pneumothorax  entstand  auf  derselben 
Seite  ein  zweiter,  nach  innen  offener  Pneumothorax.  Der  Durchbruch 
des  Empyems  hatte  sich  auch  in  diesem  Falle  durch  Expectoration 
und  Erbrechen  grosser  Mengen  reinen  Eiters  zu  erkennen  gegeben. 
Von  da  an  bis  zum  Tode  —  während  eines  5  Va  Monate  umfassenden 
Zeitraumes  —  entleerte  dieser  Kranke  täglich  ein  oder  mehrere  Male 
in  einzelnen  Paroxysmen  grosse  Mengen  fast  rein  eitriger  confluiren- 
der  Sputa,  die  erst  in  den  letzten  Tagen  übelriechend  wurden. 

In  allen  übrigen  Fällen  wurde  die  charakteristische  Expectoration 
vermisst.  Allerdings  kann,  wie  dies  Biermer  und  Andere  betont 
haben,  trotz  fortdauernder  offener  Communication  die  »maulvolle 
Expectoration"  fehlen,  falls  die  Lungenfistel  nicht  in  das  Exsudat 
eintaucht.  Aber  bei  irgend  erheblicher  Ansammlung  der  völlig  frei 
beweglichen  Flüssigkeit  müsste  ein  solches  Eintauchen  während  einer 
länger  dauernden  Beobachtung  wenigstens  in  der  einen  oder  anderen 
Situation  des  Kranken  auftreten.  Trotzdem  aber  unsere  Kranken 
bei  den  klinischen  Demonstrationen  fast  ausnahmslos  nicht  nur  in 
der  Rücken-  und  Seitenlage,  sowie  in  aufrechter  Haltung,  sondern 
auch  mit  nach  vorne  gebeugtem  Oberkörper  untersucht  wurden,  trat 
mit  Ausnahme  der  zwei  erwähnten  Fälle  niemals  bei  solchen  Ver- 
suchen copiöse  Expectoration  auf.  —  Wenn  somit  unsere  Erfahrungen 
die  ganz  enorme  Ueberzahl  der  im  Verlaufe  der  Phthise  auftretenden 
Fälle  von  Pnenmothorax  in  die  Kategorie  des  (meist  mechanisch, 
eelten  organisch)  geschlossenen  Ventilpnenmothorax  ver- 
weisen, so  soll  damit  selbstverständlich  nicht  geleugnet  werden,  dass 
unter  Umständen  auch  ein  offener  Pneumothorax   entstehen 
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kann.  Das  lehren  die  zwei  eben  beschriebenen  eigenen  und  eine 
Reihe  fremder  Beobachtungen.  Der  nach  innen  offene  Pneumothorax 
wird  nur  dann  entstehen  können,  wenn  der  fttr  den  Verschluss  der 
Perforationsöffnung  oder  der  zu  ihr  hinführenden  Bronchien  mäch- 
tigste Factor,  die  Retraction  der  Lunge,  nicht  in  Wirksamkeit  treten 
kann,  sei  es,  dass  ausgedehnte  Adhäsionen  oder  Infiltration  des  Ge- 
webes die  Retraction  der  Lunge  verhindern,  sei  es,  dass  die  Retraction 
erfolgte,  bevor« der  Pneumothorax  entstand.  Ersteres  wird  haupt- 
sächlich bei  circumscriptem  Pneumothorax 0»  letzteres  dann 
der  Fall  sein,  wenn  die  Lunge,  bevor  die  zum  offenen  Pneumo- 
thorax führende  Perforation  erfolgte,  durch  Luft  oder  Flüssigkeit, 
oder  beides  zugleich  comprimirt  war.  Es  entwickelt  sich  dann 
ähnlich,  wie  in  unseren  zwei  Fällen,  der  offene  Pneumothorax 
erst  secundär  in  der  Weise,  dass  sich  in  der  durch  den  ersten 
(geschlossenen)  Pneumothorax  und  den  daraus  hervorgehenden  Hydro- 
pneumothorax  comprimirten  Lunge  neue  Perforationsöffnungen  bilden, 
oder  dass  die  Lunge  durch  den  in  der  Pleurahöhle  befindlichen  Eiter 
in  der  Richtung  von  aussen  nach  innen  durchbrochen  wird.  Ein  der- 
artiger Entstehungsmodus  des  offenen  Pneumothorax  gehört,  strenge 
genommen,  gar  nicht  zum  „Pneumothorax  bei  Phthise ^  sondern  zum 
„Pneumothorax  nach  Empyem". 

Dauer,  Verlauf,  Ausgänge.  Von  46  an  Pneumothorax  er- 
krankten Phthisikern  starben  44  kürzere  oder  längere  Zeit  nach 
Entstehung  des  Pneumothorax;  36  innerhalb,  8  ausserhalb  des  Ho- 
spitals; ein  Kranker,  über  dessen  spätere  Schicksale  ich  nichts  in 
Erfahrung  zu  bringen  vermochte,  verliess  das  Hospital  3V2  Monate 
nach  Auftreten  des  Pneumothorax  in  gutem  Zustande;  eine  Kranke 
endlich  befindet  sich  jetzt  noch  am  Leben  (1 V2  Jahre  nach  Auftreten 
des  Pneumothorax).  Ausser  den  beiden  letzterwähnten  zeichnen  sich 
noch  4  ausserhalb  und  4  im  Hospital  verstorbene,  im  Ganzen  also 
10  Fälle  durch  ihre  lange  Dauer  und  ihren  eigenartigen, 
relativ  günstigen  Verlauf  aus  (Beob.  XI — XX). 

Die  Dauer  der  tödtlich  verlaufenen  44  Fälle  schwankte 
innerhalb  sehr  weiter  Grenzen.  Sehe  ich  von  4  Fällen  ab,  deren 
Dauer  sich  nicht  bestimmt  angeben  lässt,  weil  entweder  der  Ent- 

1)  In  unseren  F&llen  von  circumscriptem  Pneumothorax  sprach  indessen 
weder  der  klinische  noch  anatomische  Befund  fOr  offenen  Pneumothorax.  Zweimal 
war  der  Druck  positiv;  im  dritten  die  Perforationsöffnung  nur  hanfkomgross.  Nur 
im  vierten  Falle  fand  sich  eine  grosse,  doppelte  üeffnung,  aber  keine  Angabe  über 
den  Druck. 
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stehungsmoaient  des  Pneumothorax,  oder  der  Zeitpunkt  des  ausser- 
halb des  Hospitals  erfolgten  Todes  sich  nicht  genau  fixiren  Iftsst,  so 
bleiben  40,  oder  besser,  wenn  man  den  doppelseitigen  Pneumothorax 
doppelt  rechnet,  41  Beobachtungen  ttbrig,  in  denen  der  vom  Eintritt 
des  Pneumothorax  bis  zum  Tode  verflossene  Zeitraum  genau  bestimmt 
werden  konnte. 

Der  Tod  trat  ein: 

Im  Verlauf  des  t.  Tages   .     .     .  5  mal 

Am  3.  Tage 1  mal 

Am  4.  Tage 3  mal 

In  der  2.  Woche 6  mal 

In  der  4.  Woche 5  mal 

Im  2.  Monat 8  mal 

Im  3.  bis  4.  Monat 5  mal 

Im  5.  Monat    .     .' 2  mal 

Im  7.  Monat    .......  Imal 

Nach  9  Monaten       .     .     .    \     .  tmal 

Nach  10  Monaten Imal 

Nach  17  Monaten Imal 

Nach  2  Jahren 1  mal 

Nach  2^li  Jahren      ....     .  Imal 

~4l 

Bei  jenem  Kranken,  der  mit  Pneumothorax  in  gutem  Zustande 
entlassen  wurde  und  bei  dem  weitere  Nachrichten  über  den  späteren 
Verlauf  fehlen,  bestand  derselbe  zur  Zeit  des  Austrittes  Aber  3  Mo- 
nate, während  bei  der  noch  am  Leben  befindlichen  Patientin  der 
Pneumothorax  bereits  vor  1 V2  Jahren  aufgetreten  ist 

Der  Tod  trat  also  in  nahezu  der  Hälfte  der  Fälle  im 
ersten  Monat,  etwa  beim  vierten  Theil  sogar  in  der 
ersten  Woche  ein;  andererseits  blieb  aber  doch  nicht  so 
selten  das  Leben  Monate,  selbst  Jahre  lang  erhalten^). 


1)  Ich  stelle  in  der  Anmerkung  eine  Reihe  von  anderen  Autoren  mitgetheilter 
FiUle  zusammen,  in  denen  gleichfalls  nach  Auftreten  eines  Pneumothorax  im  Ver- 
laufe der  Phthise  das  Leben  lange  Zeit  erhalten  blieb.  Louis  (I.e.)  fahrt  einen 
Fall  Ton  iVsj&hriger  Dauer  an;  Stokes  (Die  Brustkrankheiten  etc.  üebersetzt 
von  Gerhard  von  dem  Busch.  Bremen  1838)  einen  solchen,  in  dem  der  Tod  nach 
13  Monaten  eintrat  —  Pollock  (The  Clements  of  prognosis  in  consumption. 
London  1865.  Abschnitt  Pneumothorax)  sah  den  Tod  nach  18  Monaten  an  Tu- 
berculose  erfolgen.  Lebert  (I.e.)  sah  einen  Fall  Aber  ly«  Jahre,  Rflhle  zwei 
F&Ue  IV«  und  2  Jahre  bestehen.  Einen  Fall  von  3 jähriger  Dauer  theilt  Barlow 
mit  (Guy's  Hospital  Reports.  Vol.  IV).  —  Hierher  gehören  auch  die  später  aus- 
fahrUch  mitzutheilenden  operativ  behandelten F&lle  von  Ghalmers,  Per- 
net, Heddaeus,  Otte,  Fiedler,  Goldtammer,  Senator  U.A.,  in  denen 
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Die  Gründe  dieser  so  verschiedenen  Dauer  des  Pneumothorax, 
des  Unterschiedes  in  seiner  unmittelbaren  Wirkung  auf  die  Bespira- 
tion,  sowie  der  ungleichen  Toleranz  des  Phthisikers  gegen  denselben 
sind  mannigfache.  Der  Eräftezustand  des  Kranken,  der  acute  oder 
chronische  Charakter  der  PhthisCi  der  Zustand  der  Lungen  zur  Zeit, 
da  die  Complication  auftritt,  yielleicht  auch  das  raschere  oder  lang- 
samere Ansteigen  und  die  Qualität  des  pleuritischen  Exsudates  sind 
die  wesentlichsten  in  Betracht  kommenden  Factoren.  Je  schwächer 
zuvor  schon  der  Kranke,  je  acuter  der  Verlauf  der  Phthise,  je  weiter 
bereits  die  Zerstörung  der  Lungen  gediehen,  desto  weniger  vermag 
der  Kranke  dem  neuen  Feinde  längeren  Widerstand  entgegenzusetzen. 
Der  Einfluss  des  acuten  oder  chronischen  Orundcharakters  der  Phthise 
geht  aus  unserer  Zusammenstellung  sehr  klar  hervor.  Unter  den 
20  Fällen,  die  innerhalb  des  ersten  Monates  starben,  fanden  sich  14 
acute  oder  sehr  acute  Phthisen;  in  allen  (15)  Fällen  dagegen,  in 
denen  das  Leben  länger  als  2  Monate  erhalten  blieb,  war  der  Verlauf 
der  Phthise  im  Grossen  und  Ganzen  ein  chronischer  gewesen.  —  Der 
Grad  und  die  Ausdehnung  der  vor  dem  Eintritt  der  Katastrophe  be- 
stehenden Lungenveränderung  kommt  für  den  unmittelbaren  Effect 
des  Pneumothorax  wohl  in  erster  Linie  in  Betracht.  Die  Fortdauer  des 
Lebens  hängt  ja  davon  ab,  ob  der  Best  von  Lungenparenchym,  der 
dem  Kranken  verbleibt,  für  die  Athmung  ausreicht.  Da  —  vom 
drcumscripten  Pneumothorax  abgesehen  —  die  eine  Lunge  durch 
den  Pneumothorax  völlig  ausser  Function  gesetzt  wird,  hängt  das 
Schicksa!  des  Kranken  vom  Zustand  der  anderen  Lunge  ab.  Diese 
ist,  wie  ich  das  früher  nachgewiesen  habe,  in  der  ttberwiegenden 


das  Leben  mehrere  Jahre  erhalten  blieb,  femer  die  gleichfalls  noch  ausführlicher 
zu  schildernden  von  mir  selbst  und  Andern  beobachteten  Fälle  von  Heilung.  — 
Einzig  in  Bezug  auf  seine  lange  Dauer  und  nahezu  vollständige  Heilung  steht  der 
leider  nur  unvollständig  mitgetheilte  Fall  von  Traube  da  (Gesammelte  Beiträge, 
ni.  Bd.  S.  347.  1878).  Es  handelt  sich  ^um  einen  Fall  von  fast  geheiltem  Pneu- 
mothorax, welcher  sich  im  Verlaufe  einer  subacuten  tuberculösen  Pneumonie  ent- 
wickelt hatte**.  Traube  sah  die  Patientin  erst  mehrere  Jahre  nach  Entstehung 
des  Pneumothorax,  nämlich  im  Jahre  1854.  Es  bestanden  die  Zeichen  eines 
rechtsseitigen  Pneumothorax  universalis.  Am  30.  Juli  1861  (IJ  war  auf  der  ganzen 
rechten  Seite  vorne,  seitlich  und  hinten  im  Vergleich  zu  links  etwas  gedämpfter 
Schall  nebst  schwachem  Yesiculärathmen.  HRU  ist  der  Fremitus  abgeschwächt. 
«Auch  glaube  ich  an  dieser  Stelle  zeitweise  beim  Husten  einen  schwachen  metalli- 
.  sehen  Klang  zu  vernehmen.  Die  rechte  Infraclavicular-  und  Infrascapulargegend 
ist  deutlich  abgeflacht  Kein  Husten,  keine  Spur  von  Auswurf  und  Dyspnoe. 
Yöllig  normales  Aussehen.  Patientin  versichert,  selbst  Berge  ohne  alle  Beschwer- 
den besteigen  zu  können.'' 
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Mehrzahl  der  Fälle  die  relativ  bessere;  daraas  mag  es  sieh  erklftreni 
dass  der  Tod  yerhältnissmftssig  selten  unmittelbar  oder  in  den  ersten 
Standen  erfolgt  Indessen  kann  auch,  wie  dies  in  4  unserer  Fälle 
beobachtet  wurde ^  der  Tod  nach  kurzer  Frist  eintreten,  wenn  die 
Lunge  der  anderen  Seite  sehr  wenig  verändert  ist.  Man  darf  nicht 
vergessen,  dass,  je  normaler  die  andere  Lunge  sich  verhält,  desto 
hochgradiger  auch  ceteris  paribus  ihre  Retractionskraft  ist;  sie  wird 
daher  beim  Eintritt  des  Pneumothorax  sich  auf  ein  kleineres  Volumen 
retrahiren  und  eine  stärkere  Verdrängung  des  Mediastinum  nach  der 
gesunden  Seite  ermöglichen,  als  eine  theilweise  verdichtete  oder  mit 
der  Brustwand  verwachsene  Lunge.  So  mag  sich  auch  die  Angabe 
mancher  Autoren  erklären,  dass  gerade  kräftige,  noch  nicht  anämisch 
gewordene  Phthisiker  mit  geringfügigen  Veränderungen  in  den  Lun- 
gen sehr  rasch  zu  Grunde  gehen.  Diese  Meinung  wird  CLbrigens 
durch  unsere  Erfahrungen  nicht  bestätigt  Eine  genaue  Analyse 
lehrt  vielmehr  im  Gegentheil,  dass  das  Leben  um  so  länger 
erhalten  bleibt,  je  kräftiger  die  Individuen  und  je  ge- 
ringgradiger die  Veränderungen  der  Lungen  zur  Zeit 
der  Entstehung  des  Pneumothorax  sind. 

Der  Verlauf  des  Pneumothorax  gestaltete  sich  in  der  grossen 
Ueberzahl  der  Fälle  in  der  Weise,  dass,  falls  die  Kranken  nicht  schon 
in  den  ersten  Tagen  erlagen,  zwar  wohl  die  dringendsten  Ei-schei- 
nungen,  insbesondere  Dyspnoe,  Gyanose,  Schwäche-  und  Angstgefühl 
etwas  sich  ermässigten,  dass  aber  dennoch  im  Ganzen  das  Allge- 
meinbefinden sich  mehr  und  mehr  verschlechterte,  unter  dem  Einflüsse 
des  Fiebers,  das  zum  Theil  durch  das  Grundleiden,  zum  Theil  .durch 
die  secundäre  Pleuritis  bedingt  sein  mochte,  Kräfte  und  Ernährungs- 
zustand zurückgingen  und  der  Exitus  letalis  eintrat,  nachdem  zuwei- 
len in  der  letzten  Lebenszeit  noch  leichte  Oedeme  an  Händen,  Füssen 
und  Gesicht  sich  entwickelt  hatten.  Der  physikalische  Befund  änderte 
sich  während  des  weiteren  Verlaufes  höchstens  insofeme,  als  ein  in 
der  Begel  langsames  Ansteigen  des  Exsudates  und  ein  Fortschreiten 
des  phthisischen  Processes  zu  constatiren  war.  Die  an  anderer  Stelle 
(S.  125)  besprochenen  Complicationen,  insbesondere  die  andersseitige 
Pleuritis,  sowie  die  Pericarditis  beschleunigten  in  einzelnen  Fällen 
den  Eintritt  des  Todes.  Doch  blieb  in  einem  Falle,  in  dem  sich 
bereits  am  zweiten  Tage  eine  andersseitige  Pleuritis  entwickelte,  das 
Leben  dennoch  4  V2  Monate  erhalten.  Wenn  so  für  die  Majorität  der 
Schwindsüchtigen  der  Pneumothorax  eine  überaus  ungünstige,  das 
Ende  verhältnissmässig  rasch  herbeiführende  Katastrophe  darstellt, 
so  bleibt  doch  eine  nicht  so  ganz  kleine  Zahl  von  Fäl- 
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len  übrig  (10  von  46!),  in  denen  die  Kranken  sich  erhol- 
ten and  lange  Zeit  in  relativ  gutem  Zustande  am  Leben 
erhalten  blieben,  sei  es,  dass  völlige  Heilung  oder  wenigstens 
eine  Heilung  des  Pneumothorax  in  dem  Sinne  eintrat,  dass  die  Luft 
verschwand  und  durch  flüssiges  Exsudat  ersetzt  wurde,  sei  es,  dass 
die  Zeichen  des  Hydro-  oder  Pyopneumothorax  in  unveränderter 
Weise  fortbestanden.  Diese  relativ  günstigen  Fälle  sind  es  insbeson- 
dere, die  ein  grosses  Interesse  auch  nach  der  therapeutischen  Seite 
beanspruchen  dürfen.  Sie  legen  dem  Arzte  stets  aufs  Neue  die  Frage 
nahe;  ob  nicht  ein  operativer  Eingriff  irgend  welcher  Art  völlige 
Heilung  herbeizuführen  im  Stande  sei.  Es  scheint  mir  aus  diesem 
Orunde  eine  kurze  Mittheilung  unserer  betreffenden  Beobachtungen 
gerechtfertigt  zu  sein. 

Zunächst  jene  Fälle,  in  denen  der  Pneumothorax 
völlig  verschwand  und  durch  flüssiges  Exsudat  ersetzt 
wurde. 

XI.  Heinrich  Br.,  29  Jahre  alt.  Pnettmonia  chronica.  Ambulanter 
Hydropneumothorax  der  linken  Seite.  Heilung  des  Pneumothorax  durch 
Ansteigen  des  serös-fibrinösen  Ergusses.  Wiederholte  Function,  Eitrige 
Umwandlung  des  Ergusses;  Thoracotomie.  Amyloiddegeneration.  Tod 
3/4  Jahre  nach  Entstehung  des  Pneumothorax. 

Der  Kranke,  ein  29  jähriger  Manrer,  trat  am  18.  Mai  1868  ins  Hospital 
ein.  Er  litt  seit  Winter  1864  an  Hasten,  anfangs  mit  blutigem,  später 
mit  schleimig- eitrigem  Aosworf.  Vor  3  Jahren  Stechen  in  der  linken  Seite. 
Kräfte,  sowie  ErnährQDgszustand  haben  nicht  abgenommen.  8  Tage  vor 
dem  Eintritt  ins  Hospital  waren  plötzlich  Schmerz  auf  der  linken  Seite  der 
Brost  nnd  Schweratbmigkeit  aufgetreten,  indessen  von  so  massiger  Inten- 
sität, dass  eine  ambulatorische  Behandlang  mögh'ch  gewesen  war.  Erst 
am  Tage  des  Eintritts  hatte  die  Athemnoth  höhere  Grade  erreicht. 

Bei  der  Aufnahme  (18.  Mal  1868)  bestanden  die  Zeichen  eines  links- 
seitigen Hydropneamothorax  mit  beträchtlicher  Fiflssigkeitsmenge 
(hinten  von  der  T.Rippe  ab  Dämpfung),  sowie  einer  rechtsseitigen 
Spitzenaffection.  Der  Kranke,  der  in  den  ersten  Tagen  hohes  Fieber 
hatte  (Temp.  39,0—40,0;  Puls  88^104;  Resp.  36),  lief  nach  3  Tagen 
aus  dem  Hospitale  weg,  stellte  sich  indessen  am  15.  Juni  wieder  vor.  Er 
hatte  seit  3  Wochen  wieder  leichtere  Arbeit  verrichten  können.  Die  Unter- 
suchung ergab,  dass  das  Exsudat  sehr  hoch  gestiegen  war.  Bei 
aufrechter  Haltung  begann  die  absolute  Dämpfung  vorn  an  der  2.  Rippe, 
hinten  in  der  Höhe  des  5.  Brustwirbels.  Die  früher  vorhanden  geweseneu 
amphorischen  Zeichen,  desgleichen  das  Succussionsgeräusch  waren  verschwun- 
den, die  Verdrängungserscheinnngen  dagegen  stärker  geworden.  Indessen 
bewies  der  prompte  Wechsel  der  Dämpfungsgrenzen  bei  Lageverändemn- 
gen,  dass  immer  noch  Luft  in  der  Pleurahöhle  sich  befand. 

Als  der  Kranke  zum  zweiten  Male  ins  Hospital  eintrat  (26.  Juni 
1868),  war  der  Pneumothorax,  6  Wochen  nach   seiner  Ent- 
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Btehnng,  verschwanden;  es  bestanden  nur  noch  die  Zeichen 
eines  grossen,  die  ganze  linke  Brusthöhle  erfüllenden  Ex- 
sudates. Am  8.  Juli  wurden  3900  Gem.  einer  opalescirenden ,  grttnlich 
gelben  Flüssigkeit  durch  die  Thoraoocentese  entleert,  wonach  das  Herz 
nach  links  herüber,  das  Zwerchfell  nach  oben  rückte,  und  LV  und  LS 
heller,  etwas  tympanitischer  Schall,  sowie  undeutliches  VesicnlArathmen  auf- 
trat. —  Während  des  zweiten  Aufenthaltes  (26.  Juni  bis  21,  Juli)  hatte  der 
Kranke  immer  normale  Temperatur  und  Pulsfrequenz,  fast  keinen  Husten 
nnd  Auswurf.  Nach  seiner  Entlassung  verrichtete  er  leichtere  Arbeit  ohne 
alle  Beschwerden  und  empfand  selbst  beim  Bergsteigen  keine  besondere 
Athemnoth. 

Während  des  dritten  Spitalaufenthaltes  (tl.  bis  25. Sept.  1868) 
war  gleichfalls  weder  Fieber,  noch  stärkerer  Husten  zugegen ;  Appetit  und 
Ernährungszustand  waren  vortrefflich.  Indessen  musste,  da  das  linksseitige 
Exsudat  wieder  zu  der  früheren  Höhe  gestiegen  war,  eine  zweite  Pnnction 
vorgenommen  werden,  mittelst  welcher  3800  Gem.  einer  gelblichen,  leicht 
trüben  Flüssigkeit  entleert  wurden. 

Nach  dem  Austritt  befand  er  sich  wohl  bis  wenige  Tage,  bevor  er 
das  vierte  Mal  das  Hospital  aufsuchte,  in  dem  er  dann  vom  15.  Sept. 
1868  bis  zu  seinem  Tode,  der  am  16.  Febr.  1869  erfolgte,  verblieb.  Beim 
Eintritt  bestand  Fieber,  mehr  Husten  und  Expectoration,  und  der  Erguss 
war  wiederum  gestiegen.  Nachdem  die  dritte  Function  (am  28.  October) 
2700  Gern,  eitrig-hämorrhagischer,  die  vierte  Function  (12.  Nov.)  3600  Gem. 
Eiter  entleert  hatte,  wurde,  da  unter  stetem  Fieber  und  starker  Dyspnoe 
eine  rasche  Regeneration  des  Empyems  statthatte,  am  28.  November  die 
Thoracotomie  gemacht.  Das  andauernd  hohe  Fieber  ermässigte  sich 
erst  von  Mitte  December  ab,  um  im  Januar  normalen  Temperaturen  Platz 
zu  machen.  Trotz  allmählicher  Verkleinerung  der  Empyemhöhle  und  Ver- 
engerung der  linken  Thoraxhälfle  entwickelten  sich  um  Mitte  December  hoch- 
gradige Albuminurie,  Hydrops,  Durchfälle  (Amyloiddegeneration  der  Nieren 
und  des  Darmkanals),  denen  der  Kranke  am  16.  Februar  1869  erlag. 

Aus  dem  SectionsprotokoUe  sei  hervorgehoben,  dass  eine  Per- 
forationsöffnung an  der  linken  Lunge  nicht  mehr  aufgefunden  werden  konnte 
und  dass  die  Veränderungen  der  Lungen  selbst  sehr  geringgradige,  auf  die 
Spitzentheile  beider  Oberlappen  beschränkte  waren.  Die  anatomische 
Diagnose  lautete:  ^Pyothorax  lateris  sinistri;  chronische  Pleuritis  der 
linken  Seite.  Miliare  Tuberkel  in  beiden  Lungenspitzen;  bronchiekta- 
tische  Bohlen  beider  Lungen.  Amyloid  der  Milz,  der  Hufeisenniere, 
der  Leber,  des  Darmkanals ;  Geschwüre  in  Darm. und  Kehlkopf;  Hydro- 
thorax,  Ascites,  Oedem,    Hemia  scrotalis." 

XII.  Paul  M.,  26  Jahre  alt.  Pneumonia  chronica;  Pneumothorax 
lat.  sin,  Heilung  des  Pneumothorax  durch  Ansteigen  des  Exsudates. 
Traumatische  Hämaturie.  Theilweise  Resorption  des  pleuritischen  Er- 
gusses und  vortreffliches  Allgemeinbefinden.  11  Monaie  nach  Entstehung 
des  ersten,  längst  geheilten  Pneumothorax  erfolgt  eine  abermalige  Per- 
foration mit  massenhafter  Expectoration  rein  eitriger  Massen.  Der  dar- 
nach entstandene  zweite  Pneumothorax  bestand  als  nach  innen  offener 
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6  Monate  lang.    Tod  17  Monate  nach  Auftreten  des  ersten  Pneumo- 
thorax, 

Der  Kranke,  ein  26 jähriger  Schlosser,  sachte,  wie  der  Torige,  viermal 
Aufnahme  im  Hospital. 

Beim  erstmaligen  Eintritt  (27.  März  1874)  hatten  die  Zeichen 
einer  chronischen  Lungenaffection  seit  etwa  2  Jahren  bestanden.  Der  Pnea* 
mothorax  war  vor  4  Tagen  unter  ziemlich  heftigen  Erscheinungen  aufge- 
treten. Es  bestanden  die  gewöhnlichen  Symptome  eines  totalen,  links- 
seitigen Pneumothorax;  Aber  der  rechten  Lungenspitze  Däm- 
pfung und  katarrhalisches  Athmen.  Das  in  den  ersten  14  Tagen  nach 
Entstehung  des  Pneumothorax  sehr  hohe  Fieber  (39,0 — 40,2)  machte  vom 
9»  April  ab  normalen  Temperaturen  Platz.  Die  Pulsfrequenz  blieb  dagegen 
noch  lange  Zeit  Aber  100.  Während  dann  das  Exsudat  allmäh« 
lieh  anstieg,  verschwand  die  Luft  zum  grössten  Theile.  Bei 
der  Entlassung  (am  23.  Mai  1874)  bestand,  trotzdem  sich  ein 
grosses  flüssiges  Exsudat  und  etwas  Luft  in  der  Pleura- 
höhle  befand,  keine  Spur  von  Dyspnoe.  Aussehen,  Kräfte- 
zustand,  subjectives  Befinden  waren  vortrefflich. 

Nach  seinem  Austritt  arbeitete  der  Kranke  wieder  als  Schlosser  und 
befand  sich  völlig  wohl,  bis  er  am  20.  Juli  aus  geringer  Höhe  mit  den 
unteren  linken  Rippen  auf  ein  Stflck  Eisen  auffiel.  Sofort  traten  heftige 
Schmerzen  in  dieser  Gegend,  Athembeschwerden,  öfteres  Erbre- 
chen und  Veränderungen  des  Urins  ein,  welcher  braunroth  und 
trübe  wurde.  Diese  Erscheinungen  veranlassten  den  Kranken ,  wiederum 
das  Hospital  aufzusuchen.  Bei  der  Aufnahme  (21.  Juli  1874)  war  der 
Pneumothorax  —  4  Monate  nach  seiner  Entstehung  —  völlig  ver- 
schwunden. Es  bestanden  nur  die  Zeichen  eines  grossen  linkssei- 
tigen Ergusses.  Der  Befund  an  der  rechten  Lungenspitze  war 
derselbe  wie  beim  ersten  Aufenthalte.  Der  Urin  wurde  in  spärlicher 
Menge  gelassen;  sein  specifisches  Gewicht  war  1033;  er  war  braunroth, 
blutig  gefärbt  und  setzte  ein  Sediment  ab,  welches  vorwiegend  aus  rothen 
Blutkörperchen,  ausserdem  ans  oxalsanrem  Kalk  bestand,  aber  keine  Cylinder 
enthielt.  Die  genannten,  auf  eine  Contusion  der  Niere  zu  beziehenden 
Veränderungen  des  Urins,  desgleichen  die  Schmerzen  und  das  in  den  zwei 
ersten  Tagen  aufgetretene  leichtb  Fieber  schwanden  bereits  nach  wenigen 
Tagen,  so  dass  der  Kranke  am  12.  August  1874  trotz  seines  grossen  Ex- 
sudates ohne  jede  subjective  Beschwerde  und  in  gutem  Ernährungszustande . 
entlassen  werden  konnte. 

Während  des  nächsten  halben  Jahres  —  von  August  1874  bis  Januar 
1875  —  arbeitete  Patient  wieder.  Indessen  exacerbirte  der  Husten  mit  Ein- 
tritt der  kälteren  Jahreszeit;  es  traten  zuweilen  Schmerzen  auf  der  rechten 
Seite  der  Brust  und  etwas  Kurzathmigkeit  auf. 

Auch  während,  des  dritten  Spitalaufenthaltes  (30.  Januar 
bis  9.  Februar  1875)  fiel  der  Kranke  durch  sein  gutes,  blähendes  Aus- 
sehen, sowie  seinen  trefflichen  Ernährungszustand  auf.  Fieber  bestand  nicht, 
der  Puls  war  meist  wenig  Aber  80.  Der  linksseitige  Erguss  war 
wesentlich  kleiner  geworden;  es  bestand  zwar  immer  noch  auf  der 
ganzen  linken  Seite  massige  Dämpfung  des  Percussionsschalles ,  aber  die 
theilweise  Resorption  der  Flüssigkeit  gab  sich  dadurch  zu  erkennen,  dass 
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LVO  nnd  LHO  ranbes  VeBicnlärathmen  mit  kleinblaBigem  RasselD,  ferner 
LHÜ  und  in  der  linken  Seite  neben  schwachem  Atbemgerünsch  and  abge- 
schwichtem  StimmfremitoB  ein  Reibungsgeränsch  gehört  wurde.  Der  Pro- 
ceas  an  der  rechten  Lungenspitze  schien  nur  wenig  fortgeschritten 
zo  sein. 

Als  dagegen  der  Kranke  znm  vierten  Male  aufgenommen 
wurde  (4.  Mftrz  1875  bis  20.  Aug.  1875),  hatte  sich  das  Krankheitsbild 
sehr  wesentlich  geändert.  Nachdem  mehrere  Tage  zuvor  stärkere  Schmer- 
zen in  der  linken  Brnsthälfte  aufgetreten  waren,  wurden  am  3.  Mars 
mit  einem  Male  grosse  Mengen  reinen  Biters  ezpectorirt. 
Die  Untersuchung  ergab  jetzt  wieder  die  Zeichen  eines  linksseitigen 
Pyopneumothorax  (lautes  amphorisches  Athmen ,  Succussionsgeräusch 
u.  s.  w.).  Der  weitere  Verlauf  war  der,  dass  von  nun  an  bald  hohes,  bald 
massiges  remittirendes  Fieber  nnd  hohe  Pulsfrequenz,  ferner  rasch  zuneh- 
mende Abmagerung  und  Schwäche  sich  einstellten.  Während  auf  der  Seite 
des  Pneumothorax  die  physikalischen  Zeichen  unverändert  blieben,  liesa 
sich  auf  der  rechten  Lunge  ein  Fortschreiten  des  Processes  verfolgen. 
Die  während  eines  nahezu  halbjährigen  Zeitraumes  täglich  ein-  oder  mehr- 
mals erfolgende  schubweise  Entleerung  der  Sputa,  sowie  deren  Beschaffen- 
heit wurde  bereits  (S.  247)  ausführlich  beschrieben.  Der  Tod  trat  am 
20.  August  ein,  17  Monate  nach  Entstehung  des  ersten,  5V2  Monate  nach 
Auftreten  des  zweiten  Pneumothorax. 

Anat.omischeDiagnose  (ausführliches  Protokoll  fehlt) :  „Pyopneu- 
mothorax  lat  sin.  Compression  der  linken  Lunge;  chronische  ulcerosa 
Pneumonie  mit  Cavemenhildung  im  Oberlappen  der  rechten  Lunge,  Bron- 
chitis et  Peribronchitis ;  hämorrhagische  Cyste  in  der  linken  Niere  mit 
bindegewebiger  Abkapselung.     Thrombose  der  linken  Vena  femoralis.^ 

XIIL  Anton  Gr.,  19  Jahre  alt,  Schuhmacher.  Pneumonia  chronica» 
Hydropneumothorax  lat.  sin.  Heilung  des  Pneumothorax.  Wiedererschei- 
nen desselben  nach  Punction  des  Exsudates.  Nephritis  parenchymatosa 
acuta,     Tod  4V2  Monate  nach  Entstehung  des  Pneumothorax. 

Der  Kranke,  welcher  seit  4  Jahren  an  Husten  und  Auswurf  litt,  hatte 
erst  in  den  letzten  3  Wochen  stärkeren  Husten,  Schmerzen  auf  der  rechten 
Seite,  Athemnoth  und  Fieber  bekommen.  Bei  der  am  8.  April  1877  er- 
folgten Aufnahme  bestanden  wenig  ausgeprägte  Veränderungen  an  bei- 
den Lungenspitzen  (leichte  Dämpfung,  katarrhalisches  Athmen).  Wäh- 
rend der  nächsten  4  Monate  bestand  ein  hektisches  Fieber  von  massiger 
Intensität  und  Durchfälle.  Die  Dämpfung  breitete  sich  ziemlich  rasch  LV 
und  in  der  linken  Seite  aus.  Nachdem  fast  während  3  Monaten  LVU  und 
LS  Frottement  bestanden  hatte,  entwickelte  sich  in  der  Nacht  vom  1.  anf 
den  2.  August  unter  den  gewöhnlichen  Erscheinungen  ein  linksseitiger 
Pneumothorax.  Bereits  nach  2  Tagen  trat  eine  rechtsseitige  ex- 
sudative Pleuritis  hinzu.  Der  linksseitige  Erguss  stieg  rasch 
an,  so  dass  er  zu  Anfang  November  die  ganze  Brusthöhle  erfüllte,  und 
die  Zeichen  des  Pneumothorax  verschwunden  waren.  Am 
14.  November  wurden  1400  Ccm.  seröser  Flüssigkeit  durch  die  Punction 
entleert.  Kurze  Zeit  darnach  waren  die  Zeichen  des  Hydropneumo- 
thorax (amphorisches  Athmen,  Succussionsgeräusch,  Wechsel   der  Däm- 
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pfaDgsgreDzen  bei  LageverändernDgen)  wieder  deutlich  auBgeaprocben.  Die 
Veränderangen  an  der  rechten  Lunge  achritten  nar  wenig  vor;  deagleicben 
blieb  der  rechtsseitige  Erguss  bald  stationAr.  Das  bereits  früher  vorhanden 
gewesene  Fieber  dauerte  anch  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  wah- 
rend des  ganzen  August  und  September  an.  Während  des  Octobers  war 
die  Temperatur  normal,  vom  November  ab  dagegen  bis  zu  dem  am  20.  De- 
cember  1877  erfolgten  Tode  andauernd  erhöht.  Trotz  der  andersseitigen 
Pleuritis  und  trotz  einer  Ende  October  hinzutretenden  acuten  parenchy- 
matösen Nephritis  aberlebte  der  Kranke  die  Entstehung  des  Pneumo- 
thorax um  4V2  Monate. 

Aus  dem  anatomischen  Befund,  der  im  Uebrlgen  der  klinischen 
Diagnose  vollkommen  entsprach,  sei  nur  der  auf  die  Perforationsstelle  be- 
zügliche Passus  wörtlich  citirt:  9  Ungefähr  5  Cm.  unterhalb  der  Spitze  des 
unteren  Lappens  findet  sich  eine  erbsengrosse  gelbliche  Stelle,  an  der  bei 
Einblasen  von  Luft  in  die  Bronchien  Luftblasen  aufsteigen.  Durch  die 
hirsekorngrosse  Oeffnung  gelangt  man  in  eine  kirschkerngrosse,  mit  käsiger 
Masse  erfüllte  Höhle.  <" 

• 

XIV.  Jobann  D.,  28  Jahre  alt,  Hntmacher.  Pneumonia  chronica. 
Hydropneumothorax  lateris  dexirU  Function  {der  Luft),  Heilung  des 
rechtsseitigen  Pneumothorax,  Nephritis  parenchymatosa.  {Amyloid?) 
Pneumothorax  lateris  sinistri,  Tod  5  Monate  nach  Entstehung  des  rechts^ 
seitigen,  1  Stunde  nach  Auftreten  des  linksseitigen  Pneumothorax. 

Der  Kranke  litt  seit  2  Jahren  öfters  an  Husten  mit  Auswurf,  der  sich 
aber  immer  wieder  verlor.  Erst  in  den  letzten  6  Wochen  waren  Husten  und 
Auswurf  stärker,  und  massige  Abmagerung  und  Abnahme  der  Kräfte  bemerk- 
bar geworden.  Bei  der  am  2.  September  1878  erfolgten  Aufnahme 
ins  Hospital  wurden  an  beiden  Lungenspitzen,  mehr  rechts,  massige 
Dämpfung  und  katarrhalisches  Athmen  constatirt.  Bis  zum  9.  October  keine 
wesentliche  Aenderung,  Puls  96 — 100.  Temperatur  nur  des  Abends  leicht 
febril.  Am  9.  October  entwickelte  sich  unter  den  gewöhnlichen  subjectiven  und 
objectiven  Symptomen  ein  rechtsseitiger  Pneumothorax.  Das  daran 
sich  anschliessende  höhere  Fieber  machte  schon  nach  10  Tagen  normalen 
Temperaturen  Platz,  während  der  Puls  sehr  frequent  blieb.  Erst  vom  JsCnuar 
ab  trat  wieder  leichtes  Abendfieber  auf.  Wegen  sehr  erheblicher  Athem- 
noth  wurde  am  31.  October  die  Punction  vorgenommen.  Durch  den  im 
5.  rechten  Intercostalraum  eingestossenen  Probetroicart  ,war  ziemlich  viel 
Luft  herausgezischt*'.  Nach  der  Punction  hatte  sich  eine  Aenderung  in 
Bezug  auf  die  Lage  des  stark  nach  links  verschobenen  Herzens  nicht  con- 
statiren  lassen,  dagegen  war  in  der  rechten  Mammillarlinie  die  Grenze  zwi- 
schen hellem  und  dumpfem  Schall  (Rückenlage)  von  der  7.  zur  6.  Rippe 
hinaufgerückt  Patient  fühlte  sich  noch  am  andern  Morgen  wesentlich  er- 
leichtert. Das  in  der  Umgebung  der  Punctionsstelle  aufgetretene  Haut- 
etnphysem  war  nach  wenigen  Tagen  verschwunden.  Das  schon  in  den 
ersten  Tagen  nachzuweisende,  allmählich  anwachsende  rechtsseitige 
Exsudat  erfüllte  um  Mitte  Januar  die  ganze  Brusthöhle,  so 
dass  der  Pneumothorax  völlig  verschwunden  war.  Die  Leber 
war  stark  nach  unten  verdrängt,  die  Herzdämpfung  überschritt  die  linke 
Mammillarlinie  um  3  Querfinger  nach  links.    An  der  linken  Lunge  breitete 
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sich  Dämpfong  und  Bronohialathmeo  rasoh  aas.  —  Nachdem  sich  noch  Bütte 
Februar  die  Zeichen  einer  parenchymatösen  Nephritis  eingestellt  hatten, 
trat  am  9.  März  linksseitiger  Pneumothorax  auf.  Trotz  der  durch 
starken  Schmerz,  Athemnoth,  höchstes  Angstgefühl  des  Kranken  sehr  er- 
schwerten Untersuchung  liess  sich  dennoch  die  Ausbreitung  des  hellen  Schalles 
über  die  ganze  linke  Seite  der  Brust,  das  Fehlen  der  linksseitigen  Herz- 
dämpfung, amphorisches  Athmen  constatiren.  Obwohl  durch  die  sofort  vor- 
genommene Punction  des  rechtsseitigen  Exsudates  1500  Ccm.  ziem- 
lich klarer  Flüssigkeit  entleert  wurden,  trat  der  Tod  nach  Verflnss  einer 
Stunde  ein,  5  Monate  nach  Entstehung  des  ersten  Pneumothorax. 

Section:  Druck  des  Oases  in  der  linken  Pleurahöhle  «» -}- 3  Cm. 
Wasser.     Menge  der  freiwillig  entweichenden  Luft  "«  50  Gem. 

„  Rechte  Thoraxhälfte  stärker  vorgewölbt  als  die  linke.  In  der  rechten 
Pleurahöhle  etwa  1^2  Liter  trübes,  schwach  gelb  gefärbtes  Serum;  rechte 
Lunge  vollständig  an  die  Wirbelsäule  gedrängt.  Beide  Pleurablätter  mit 
dicken  Schwarten  belegt.  Das  Herz  ist  nach  rechts  verschoben,  so  dass 
sein  linker  Rand  nahezu  in  der  Mittellinie  gelegen  ist.  In  der  linken 
Pleurahöhle  etwa  200  0cm.  trüben,  gelben  Serums  und  Qas.  Beide  Pleura- 
blätter stark  geschwellt  und  geröthet. ** . . .  „Die  linke  Lunge  ist  nach 
hinten  und  oben  verlagert  und  vollständig  comprimirt. '^ . . .  „Die  linke 
Lunge  ist  klein,  am  hintern  obern  Umfang  mit  der  Brustwand  verwachsen. 
Beim  Eintreiben  von  Luft  in  die  Trachea  entweichen  aus  der  Grenze  dieser 
Verwachsung  kleine  Luftblasen.  Die  Ablösung  der  Pleura  pnlmonalis  von 
der  Pleura  costalis  zeigt  an  dieser  Stelle  einen  grösseren  Defect  mit  eitrig 
eingeschmolzenen  Rändern,  der  durch  die  fibrinös  belegte  und  adhärente 
Pleura  parietalis  in  seiner  grösseren  Ausdehnung  verschlossen  ist.  Dieser 
Defect  führt  in  eine  haselnnssgrosse  Höhle, ....  welche  mit  einem  Bronchus 
dritter  Ordnung  durch  ehie  weite  Oeffaung  communicirt.  Die  Höhle  selbst 
stösst  unmittelbar  an  die  Zwischenfurohe  zwischen  oberem  und  unterem 
Lappen  und  liegt  etwa  in  der  hinteren  Axillarlinie*' .... 

Anatomische  Diagnose:  „Chronische  ulceröse  Pneumonie  mit 
Cavernenbildung,  Pneumothorax  links;  exsudative  Pleuritis  beiderseits. 
Chronische  venöse  Hyperämie  der  Unterleibsorgane.  Tuberculöse  Peri- 
tonitis.     Tuberculöse   Darm^    und  Kehlkopfgeschwüre.     Amyloid   der 

Niere  (rj"" 

In  den  bisher  beschriebenen  4  Fällen  trat  eine  relative  Hei- 
lang des  Pneumothorax  ein,  insoferne  die  Luft  aas  der  Pleurahöhle 
verachwand.  Das  consecutive  Exsudat  dagegen  blieb  bis  zum  Tode 
der  Kranken  bestehen  und  eine  Wiederentfaltung  der  Lunge  kana  nicht 
za  Stande.  Die  folgende  Beobachtung  dagegen  stellt  ein 
Beispiel  einer  completen  Heilang  dar.  Heutigen  Tages, 
IV2  Jahre  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  ist  nicht 
nur  der  letztere  verschwunden,  sondern  auch  das  flüs- 
sige Exsudat  resorbirt  und  die  Lunge  functionstttchtig. 
Die  auf  der  Seite  des  geheilten  Pneumothorax  sehr  deut- 
lich ausgesprochene  Lungenaffection  hat  auf  der  anderen 
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Seite  keine  Fortschritte  gemaeht    Vortreffliches  All- 
gemeinbefinden« 

XV.  CathariDa  A.,  29  Jahre  alt,  DieDstmädohen.  Pneumania  chrth 
nica.  Pneumothorax  ku.  sin.  Nach  4  Wochen  m  relativ  gutem  Zustand 
mit  Hyäropneumothorax  entlassen.  Beihmg  des  Pneumothorax.  Resorp- 
tion des  pleuritischen  Exsudates.  Wiederausdehnung  der  Lunge.  Still- 
stand des  phthisischen  Processes.  1  ^/s  Jahre  nach  Entstehung  des  Pneu- 
mothorax vortreffliches  Allgemeinbefinden. 

PatieDtiD,  die  am  16.  Febraar  1880  ins  Hospital  anfgenom- 
men  war  de,  litt,  seit  3  Jahren  an  Hnsten  mit  schleimig-eitrigem  Auswurf 
und  leichter  Dyspnoe  bei  körperlicher  Anstrengung;  in  letzter  Zeit  zuweilen 
stftrkere  Hämoptoe.  Seit  einem  Jahre  häufigere  Naditschweisse ;  seit  Beginn 
der  Erkrankung  beträchtliche  Abmagerung.  Zwei  Tage  vor  dem  Eintritt 
hatte  sich  stärkere  Dyspnoe  und  heftiges  Stechen  auf  der  lin- 
ken Seite  eingestellt  Beim  Eintritt  ins  Hospital  bestanden  die  Zeichen 
eines  totalen  linksseitigen  Pneumothorax  mit  starken  .Verdrän- 
gungsersoheinungen.  (Linke  Thoraxhälfte  weiter  als  die  rechte;  Intercostal- 
räume  verstrichen.  LV.  heller  lauter  Schall,  der  sich  nach  unten  bis  snr 
7.  Kippe,  nach  rechts  bis  zum  rechten  Stemalrand  erstreckt.  Herzdämpfhng 
liegt  zwischen  rechtem  Sternalrand  und  rechter  Mammillariinie.  LH  lauter 
heller  Schall  bis  zur  12.  Rippe.  Auf  der  ganzen  linken  Thoraxhälfte  vorn, 
seitlich  und  hinten  kein  Athmungsgeräusch,  mit  Ausnahme  eines  neben 
der  Wirbelsäule  in  der  Höhe  der  5.  und  6.  Rippe  befindlichen  Raumes,  inner- 
halb dessen  bronchial-amphorisches  Athmen  gehört  wird;  Metall- 
klang beim  Husten.)  An  der  rechten  Lunge  völlig  normaler  Befund. 
In  der  ersten  Woche  bestand  hohes  (39,0  —  40,0),  in  der  zweiten  Woche 
geringes  Fieber.  Vom  2.  März  ab  war  die  Temj^eratur  normal.  Puls  in 
der  ersten  Zeit  112 — 124,  später  88 — 104.  Der  schon  nach  wenigen  Tagen 
nachzuweisende  Erguss  stand  beim  Austritte  der  Kranken  (10.  März  1880) 
hinten  an  der  8.  Rippe.  —  Ich  verlor  dann  die  Kranke  aus  dem  Gesichte. 
Die  Nachforschungen,  die  ich  mit  Hälfe  der  Direction  der  medicinischen 
Klinik  nach  allen  mich  interessirenden  Kranken  anzustellen  in  der  Lage 
war,  haben  ergeben,  dass  sich  die  Patientin  zur  Zeit  in  der  kgl.  Kranken- 
anstalt Frankenthal  befindet.  Der  Director  derselben,  Herr  Med.-Rath 
Dr.  Bettin g er,  hat  mir  in  liebenswürdigster  Weise  nicht  nur  Mittheiluu- 
gen  aber  die  betreflende  Kranke  gemacht,  sondern  auch  eine  eingehende 
Untersuchung  derselben  freundlichst  gestattet.  Als  ich  die  Kranke  am 
24.  Juli  1881  wieder  sah,  hätte  ich  sie  nicht  wieder  erkannt.  Sie  hatte 
ein  völlig  gesundes,  blühendes  Aussehen  und  an  Körperfülle  zugenommen. 
Fieber  bestand  nicht,  ebensowenig  in  der  Ruhe  Dyspnoe.  Pub  etwas  fre- 
quent,  aber  kräftig  und  regelmässig.  Die  Untersuchung  der  Brust  ergab 
Folgendes:  Herzchoc  an  normaler  Stelle  sieht-  und  fahlbar.  Die  Bewegung 
des  Herzens  ist  auch  in  den  höher  gelegenen  Intercostalräumen  sichtbar. 
In  der  Circumferenz  beider  Thoraxhälften  kein  siebt-  und  messbarer  Unter- 
schied. Nur  die  linke  Supra-  und  Infraclaviculargegend  erscheint  flacher, 
als  die  gleichnamigen  Abschnitte  rechts.  Die  oberen  Abschnitte  der  linken 
Seite  bleiben  bei  der  Respiration  sichtlich  zurück,  während  die  unteren  Par- 
tien beider  Thorazhälften  ziemlich  gleichmäasig  bewegt  werden.    Die  Per- 


Pneumothorax.  259 

cassion  ergibt  LV  bis  herab  aar  2.  Bippe  starke  Dämpfung,  desgleichen 
LHO  in  der  Fossa  supraspinata.  In  der  linken  Seitenwand,  ebenso  LV 
nach  abwärts  von  der  2.  Rippe  und  LH  nach  abwärts  von  der  Spina  sca- 
polae  normal  heiler  Schall,  der  nur  LHU  von  der  9.  Rippe  ab  wieder  etwas 
gedämpft  wird.  Die  Auscultation  ergibt  LO  sowohl  vom  als  hinten  im  Bereiche 
der  Dämpfung  lautes  bronchial-amphorisches  Athmen  mit  klingendem  Ras- 
seln; kein  Win  trieb 'scher  oder  Gerhard  t*scher  Schall  Wechsel.  LV  von 
der  2.  Rippe  abwärts,  desgleichen  in  der  gansen  linken  Seite, 
, sowie  LH  von  der  Spina  scapulae  bis  herab  anr  9.  Rippe 
lautes  reines  Vesiculärathmen,  welches  unterhalb  der  9.  Rippe 
schwächer  wird,  als  rechts.  —  Auf  der  rechten  Seite  völlig  norma- 
ler Befund;  höchstens  in  der  Fossa  supraclavicnlaris  eine  geringe  Ver- 
längerung des  fiupirinms.  —  Uebrige  Organe  normal.  Es  besteht  nur 
sehr  wenig  Husten  mit  spärliehem  Auswurf.  Appetit  sehr  gut,  Stuhlgang 
in  Ordnung.  Mit  einem  Worte,  wer  die  Kranke  Jetat  untersucht  hätte, 
wflrde  lediglich  die  Diagnose  einer  linksseitigen  Spitzenaffection 
gestellt  haben ;  vom  Pneumothorax,  vom  pleuritischen  Exsudate  keine  Spur 
mehr.  Die  Heilung  war  auch  in  diesem  Falle  durch  Anwachsen  des  pleu- 
ritischen Exsudates  vermittelt  worden.  Denn,  als  die  Kranke  am  27.  März 
1880  in  die  Anstalt  su  Frankenthal  aufgenommen  wurde,  bestanden,  wie 
mir  College  Bettinger  mittheilte,  keinerlei  Zdchen  des  Pneumothorax, 
wohl  aber  ein  die  ganze  linke  Seite  erfüllendes  Exsudat,  das  sich  dann 
allmählich  resorbirte.  Während  der  ganzen  Zeit  war  die  Kranke  fieberlos ; 
es  bestand  nur  geringer  Husten  mit  massigem  Auswurf. 

Die  mitgetheilteii  5  Fälle  (XI— XV)  bieten  manches  Ueberein- 
stimmende  dar,  so  dass  sie  zweckmässig  gemeinsam  besprochen  wer^ 
den  können. 

In  allen  5  Fällen  handelte  es  sieh  um  chronisch  verlaufendoi 
seit  Jahren  bestehende,  wenn  auch  in  letzter  Zeit  exaeerbirende 
Formen  der  chronischen  Pneumonie;  ferner  zur  Zeit,  da  der  Pneu- 
mothorax entstand,  um  wenig  vorgeschrittene  Processe  in 
den  Lungen.  Dabei  war  der  Ernährungs-  und  Kräftezn- 
stand  beim  Eintritt  der  Katastrophe  ein  befriedigender,  in 
2  Fällen  (XI  und  XII)  sogar  ein  vorzüglicher.  Die  Erscheinungen 
bei  Entstehung  des  Pneumothorax  unterschieden  sich  wenig  von  den 
auch  sonst  zu  beobachtenden,  nur  in  Fall  XI  waren  sie  von  so  ge- 
ringer Intensität,  dass  der  Kranke  sogar  mit  seinem  Pneumothorax 
umherging  (ambulanterPneumothorax).  Weiterhin  entwickelte 
sich  in  allen  5  Fällen  ein  pleuritisches  Exsudat,  das  verhältniss- 
märsig  rasch  anstieg,  s^o  dass  nach  Verfluss  von  6  Wo- 
chen bis  3  Monaten  der  Pneumothorax  völlig  verschwun- 
den war.  Die  Entwicklung  des  Exsudates  verursachte  in  allen 
5  Fällen  hohes  Fieber,  das  aber  nur  in  Fall  XIII  2  Monate  lang 
anhielt,  in  den  tlbrigen  4  Fällen  dagegen  nach  2 — 3  Wochen  ver- 


260  IX.  Weil 

schwand.  Dass  es  sich  am  serös-fibrinöse  Exsudate  handelte, 
wurde  in  3  Fftllen  (XI,  XIII  und  XIV)  durch  die  Function  festgestellt ; 
aber  auch  im  4.  und  5.  Fall  (XII  und  XV)  macht  es  der  ganze 
Erankheitsyerlauf,  insbesondere  die  kurze  Dauer  des  Fiebers,  das 
vortreffliche  Allgemeinbefinden,  die  theilweise  (XII)  oder  vollkom- 
mene (XV)  Resorption  des  Ergusses  im  höchsten  Orade  wahrschein- 
lich, dass  es  sich  um  ein  serös-fibrinöses  Exsudat  handelte,  das  in 
Fall  XII  erst  späterhin,  nach  11  Monaten,  eine  eitrige  Umwandlung^ 
erfuhr.  Die  weiteren  Schicksale  der  Ergtlsse  waren  verschieden.  In 
2  Fällen  (XIII  und  XIV)  behielten  sie  den  serös -fibrinösen  Charakter 
bis  zum  Tode,  also  4 — 5  Monate  lang,  bei.  In  Fall  XI  trat  nach  5, 
in  Fall  XII  wahrscheinlich  erst  nach  11  Monaten,  nachdem  ein  Theil 
des  Eisudates  resorbirt  war,  eitrige  Umwandlung  desselben  ein.  Der 
Eiter  wurde  in  dem  einen  Falle  durch  die  Thoracotomie  entleert  (XI), 
während  er  im  zweiten  (XII)  nach  den  Bronchien  durchbrach.  Es 
entstand  somit  auf  derselben  Seite,  auf  welcher  der  Pneumothorax 
geheilt  war,  ein  zweiter  das  eine  Mal  nach  aussen,  das  andere  Mal 
nach  innen  offener  Pneumothorax.  Ein  solcher  zweiter  Pneumothorax 
auf  derselben  Seite  trat  auch  in  Fall  XIII  auf,  und  zwar  im  An- 
schluss  an  eine  Punction,  durch  welche  1400  Gem.  seröser  Flüssigkeit 
entleert  worden  waren.  Ob  es  sich  dabei  um  eine  durch  die  Herab- 
setzung des  Druckes  begünstigte  neue  Perforation,  oder  um  erneuten 
Luftaustritt  durch  die  zuvor  mechanisch  geschlossene  erste  Perfora- 
tionsstelle handelte  —  aus  dem  mechanisch  geschlossenen  wäre  dann 
vorübergehend  ein  offener  Ventilpneumothorax  geworden  — ,  lässt 
sich  mit  Sicherheit  nicht  entscheiden,  da  bei  der  Section  nur  eine 
einzige  hirsekomgrosse  Oeffnung  gefunden  wurde.  —  Im  Fall  XIV 
trat  nach  Heilung  des  rechtsseitigen  Pneumothorax  ein  solcher  auf 
der  linken  Seite  auf.  ~  Der  Fall  XV  endlich  ist  dadurch  ausge- 
zeichnet, dass  nicht  nur  die  Luft,  sondern  auch  das  an 
ihre  Stelle  getretene  flüssige  Exsudat  völlig  resorbirt 
wurde,  und  die  Lunge  sich  in  normaler  Weise  wieder 
ausdehnte.  In  diesem  Falle  kann  man  um  so  eher  von  völliger 
Heilung  sprechen,  als  auch  die  Phthise  nach  Entstehung  des  Pneu- 
mothorax keine,  oder  höchstens  geringfügige  Fortschritte  gemacht 
hat  und  die  Kranke  sich  zur  Zeit,  IVs  Jahre  nach  Entstehung  des 
Pneumothorax,  in  völlig  befriedigendem  Zustande  befindet.^) —  Drei 

t)  Völlige  Heilung  des  Pneumothorax  bei  Phthise  in  dem  Sinne, 
dass  —  abgesehen  natürlich  Ton  den  pr&existirenden  Yerftndeningen  in  den  Lun- 
gen —  der  Statiis  quo  ante  wiederhergesteUt  wird,  ist  sehr  selten.  Sie  kann 
auf  doppelte  Weise  erzielt  werden.   Entweder  entwickelt  sich  überhaupt 
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der  Fälle  (XI,  XII  und  XV)  sind  ferner  dadurch  ausgezeichnet,  daas 
das  Allgemeinbefinden,  der  Emfthrungs-  und  Er&ftezustand  bereits 
kurze  Zeit  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  sich  vorzflglich  ge- 
stalteten und  die  subjectiven  Beschwerden  so  sehr  in  den  Hinter- 
grund traten,  dass  die  Kranken  mit  dem  Hydropneumothorax  hemm- 


kein  flflssiger  Ergnss,  sondern  jiach  Heilang  der  Perforations* 
öffnung  wird  die  Luft  resorbirt  und  die  Lunge  wiederum  entfaltet 
W&hrend  dieser  Heilungsmodus ,  wenn  der  Pneumothorax  durch  Bersten  emphy- 
sematöser  Blasen  oder  Ruptur  der  Lunge  in  Folge  von  Erschütterung  des  Thorax 
oder  intensiver  Körperanstrengung  entstanden  ist,  nicht  so  gar  selten  beobachtet 
wird,  ist  er  bei  Pneumothorax  im  Verlauf  der  Lnngenphthise  ein  gatiz  exceptio- 
nelles  Yorkommniss.  Yon  den  S.  1 19  ff.  mitgetheilten  Beobachtungen  würden  nur 
diejenigen  von  Knight,  Schrötter,  Rühle,  Guttmann,  Wagner  hierher 
gehören.  Der  zweite  Modus  völliger  Heilung  besteht  darin,  dass  das 
Exsudat,  welches  an  Stelle  des  Pneumothorax  trat,  resorbirt  oder 
durch  einen  operativen  Eingriff  definitiv  beseitigt  wird.  Auch  dieser 
günstige  Ausgang  ist  nicht  gerade  h&ufig.  Ich  selbst  habe  nur  einen  Fall  der  Art 
(Beobachtung  XY)  erlebt  Yon  analogen  £r£üumngen  Anderer  w&ren  zu  erwäh- 
nen: Der  früher  (8.  250)  beschriebene  Fall  Traube's;  eine  Beobachtung  Nie- 
meyer's  (l.c.S.317),  Fr&ntzel's  (Lc.S.554),  Senator's  (l.c.S.232).  Woil- 
lez  (1.  c.  Obs.  YI)  erz&hlt  die  Geschichte  eines  Phthisikers  mit  linksseitigem  Hydro- 
pneumothorax. Nach  8  Tagen  verschwand  das  Succussionsgeräusch,  nach  3  Wochen 
der  Erguss;  nach  4  Wochen  verliess  der  Kranke  das  Hospital  geheilt.  Yielleicht 
gehören  hierher  auch  die  F&Ue  Yi  gier 's  (Du  Pneumothorax  dans  la  phthisie 
pulmonaire.  Thöse  de  Paris.  1873),  obschon  in  denselben  in  Bezug  auf  die  völlige 
Resorption  des  Ergusses  gelinde  Zweifel  gerechtfertigt  erscheinen.  —  Yergl.  auch 
die  weiter  unten  mitzutheilenden  operativ  behandelten  F&lle.  —  Dagegen  ist 
relative  Heilung  des  Pneumothorax,  d.h.  Yerschwinden  der  Luft,  wäh- 
rend das  flüssige  Exsudat  anwächst  und  allmählich  die  Pleurahöhle  völlig  anfüllt, 
auch  bei  Phthisikem  ziemlich  häufig  zu  beobachten.  Wir  selbst  konnten  diesen 
Yorgang  bei  5  unserer  Patienten  constatiren ;  von  älteren  und  neueren  Schriftstel- 
lern,  die  denselben  gleichfalls  erwähnen,  will  ich  nur  die  folgenden  anführen: 
Louis  (1.  c.  S.  401)  theilt  eine  Beobachtung  von  Chomel  mit,  der  zufolge  ein 
Kranker  mehrere  Monate  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  von  diesem  geheilt, 
aber  mit  einem  Erguss  das  Hospital  in  einem  viel  befriedigenderen  Zustand  ver- 
liess, als  zur  Zeit  der  Perforation.  —  Legendre,  Popham  (Canstatt's  Jahres- 
bericht. 1855.  in.  S.  269).  —  Naumann  (Beobachtungen  über  Pneumothorax. 
Deutsche  Klinik.  1854.  Nr.  26  u.  27)  2  Fälle.  —  Chalmers  (Quy*s  hospital  reports. 
1852).  —  Löbl,  Zwei  Fälle  von  geheiltem  Pneumothorax.  Wiener  med.  Presse. 
Nr.  50.  1871.  —  Czernicky  (Des  effets  du  pneumothorax  et  de  l'^panchement 
cons^cutif  chez  les  phthisiques.  Qazette  hebdomadaire.  1872.  No.  29).  —  Bern- 
heim  (Contribution  ä  Thistoire  du  pneumothorax  de  cause  tuberculense.  Revue 
m^dicale  de  l'Est.  1.  Janv.  1875.  —  Yigier  (I.e.)  4  Fälle.  —  Pernet  (Contri- 
bution au  traitement  du  pneumothorax.  Th^se  de  Paris  1878.  Obs.  I).  —  Hed- 
daeus  (Berliner  klin.  Wochenschr.  1869.  Nr.  51).  —  Balz  (Ebenda.  1880.  Nr.  3). 
—  Senator  (1.  c.)  Fall  Y.  —  Yergl.  auch  die  Angaben  von  Wintrich,  Nie- 
meyer, Fräntzel,  Rühle  in  den  öfter  citirten  Werken. 
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gingen  und  der  eine  als  Maurer,  der  andere  als  Schlosser  ihre  Arbeit 
▼erriehteten  (ambulante  Form  des  Pneumothorax).  Dieses 
relative  Wohlbefinden  erhielt  sich  bei  dem  einen  (XI)  5  Monate,  bei 
dem  anderen  (XII)  trotz  der  intercurrenten  Nierenoontusion  1  Jahr 
lang,  bei  der  völlig  geheilten  Patientin  (XV)  bis  zum  heutigen  Tage, 
1  Vs  Jahre  lang.  —  Der  sohliessliche  ungünstige  Ausgang  wurde  in 
Fall  XI  durch  die  auch  nach  der  Thoracotomie  fortdauernde  Eite- 
rung mit  consecutiver  Amyloiddegeneration,  in  Fall  XII  ausser  durch 
die  spät  auftretende  Eiterung  der  Pleurahöhle  und  den  Durchbruch 
des  Empyems  nach  den  Bronchien  durch  die  Ausbreitung  der  Lungen- 
affection  auf  der  anderen  Seite  herbrigeftthrt  In  Fall  XIII  und  XIV 
erlagen  die  Kranken  gleichfalls  der  fortschreitenden  Phthise,  ausser- 
dem der  complicirenden  Nephritis,  welche  bei  XIII  einen  acuten, 
bei  XIV  einen  chronischen  Verlauf  nahm.  Dass  der  Kranke,  dessen 
rechte  Lunge  durch  ein  im  Anschluss  an  den  rechtsseitigen  Pneumo- 
thorax aufgetretenes  Exsudat  völlig  comprimirt  war,  den  zweiten 
linksseitigen  Pneumothorax  nur  eine  Stunde  Überlebte,  ist  leicht 
verständlich.  Interessant  ist  die  bei  diesem  Kranken  gemachte  Be- 
obachtung, dass  das  durch  den  rechtsseitigen  Erguss  um  3  Quer- 
iinger  nach  links  dislocirte  Herz  trotz  des  rechtsseitigen  Ergusses 
—  auch  nach  der  Punction  des  letzteren  waren  noch  1500  C!cm.  in 
der  rechten  Pleurahöhle  — ,  als  nun  der  linksseitige  Pneumothorax 
entstand,  so  weit  nach  rechts  geschoben  wurde,  dass  sein  linker 
Rand  in  die  Mittellinie  zu  liegen  kam ;  und  doch  stand  die  Luft  des 
Pneumothorax  unter  einem  Drucke  von  nur  3  Cm.  Wasser^  und  die 
Menge  der  freiwillig  entweichenden  Luft  betrug  nur  50  Com.  — 
Vom  anatomischen  Befund  dieser  Fälle  interessirt hauptsächlich 
das  Verhalten  der  Perforationsöffhung  und  der  Zustand  der  Lungen. 
Die  Perforationsöffnung  war  zweimal  nicht  mehr  nachzuweisen 
(XI  und  an  der  rechten  Lunge  von  XIV).  In  Fall  XIII,  wo  eine 
hitsekorngrosse  Oeffnung  gefunden  wurde,  muss  es  zweifelhaft  bleiben, 
ob  dieselbe  der  ursprünglichen  Oeffhiing,  welche  den  ersten  Pneumo- 
thorax veranlasst  hatte,  oder  einer  neuen  Perforation  entsprach.  Im 
ersteren  Falle  wäre  sie  bis  zur  Punction  des  Exsudates  mechanisch 
geschlossen  gewesen.  In  Fall  XIV  (linke  Seite)  handelte  es  sich, 
wie  der  positive  Druck  in  Verbindung  mit  der  nachweisbaren  Per- 
forationsöffnung bewies,  um  mechanisch  geschlossenen  Ventilpneumo- 
thorax. Da  der  Ted  bereits  nach  Verfluss  einer  Stunde  eintrat,  so 
muss  sich  der  mechanische  Verschluss  alsbald  nach  Entstehung  des 
Pneumothorax  gebildet  haben.  Von  Fall  XII  endlich  liegt  kein  aus- 
führliches Protokoll  vor;  die  Oeffnung  muss  aber  offen  gewesen  sein, 
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da  der  Kranke  bis  zu  Beinern  Tode  die  charakterigtiBohe  Expeeto- 
ration  gehabt  hatte.  Die  Veränderungen  der  Lungen  waren 
nur  in  Fall  XI  sehr  geringgradige!  auf  die  Spitzentheile  der  Ober- 
läppen  beschränkte;  in  den  übrigen  Fällen  war  der  Zerstörungspro- 
cess  auf  beiden  Seiten  weit  vorgeschritten.  —  In  jenem  einen  ge- 
heilten Falle»  in  dem  der  anatomische  Befund  fehlt;  darf  ein 
organischer  Verschluss  der  Perforationsöffnung  angenommen  werden. 
Denn  andernfalls  wäre  eine  normale  Wiederentfaltung  der  Lunge 
nicht  möglich  gewesen.  Was  den  Zustand  der  Lungen  betrifft,  so 
zeigt  jetzt,  1  y%  Jahre  nach  Entstehung  des  Pneumothorax,  die  andere 
Lunge  gar  keine,  die  auf  Seite  des  geheilten  Pneumothorax  gelegene 
sehr  ausgesprochene  Veränderungen  (Verdichtung,  wahrscheinlich 
Höhlenbildung).  Ob  der  Process  seit  Entstehung  des  Pneumothorax 
viel  oder  wenig  vorgeschritten  ist,  lässt  sich  durch  die  objective 
Untersuchung  nicht  feststellen,  da  zur  Zeit  des  Pneumothorax  die 
betreffende  Lunge  der  Untersuchung  unzugänglich  war.  Erwägt  man 
aber  einerseits,  dass  die  Kranke  schon  3  Jahre  vor  Entstehung  des 
Pneumothorax  lungenleidend  war,  andererseits,  dass  sie  während  des 
letzten  Jahres  stets  fieberfrei  war  und  nur  wenig  Husten  und  Aus- 
wurf hatte,  so  wird  man,  wenn  nicht  einen  Stillstand,  so  doch  jeden- 
falls ein  nur  äusserst  langsames  Fortschreiten  des  phthisischen  Pro- 
cesses  anerkennen  müssen. 

Es  erübrigt  noch,  über  5  weitere  Kranke  zu  berichten,  welche 
mit  den  Zeichen  des  Hydro-  oder  Pyopneiimothorax  in 
relativ  gutem  Wohlbefinden  das  Hospital  verliessen 
und  ausserhalb  desselben  erst  lange  Zeit  nach  Ent- 
stehung des  Pneumothorax  gestorben  sind  (Beobachtung 
XVI— XX). 

XVL  Peter  Seh.,  29  J.  alt,  Taglöhner.  Pneumonia  chronica.  Hy* 
dropneumothorax  lat  sin.  Thoracocentese.  Bedeutend  gebessert  ent- 
lassen. Tod  ausserhalb  der  Anstalt j  2^\i  Jahre  nach  Entstehung  des 
Pneumothorax, 

Aufnahme  ins  Hospital  am  4.  Mai  1866.  Der  Kranke,  der  seit  län- 
gerer Zeit  an  Husten  litt,  war  vor  etwa  5  Monaten  mit  Stechen  auf  der 
linken  Seite,  Athemnoth  und  heftigem  Fieber  erkrankt.  Er  war  etwa 
8  Wochen  bettlägerig  gewesen  und  hatte  während  dieser  Zeit  zweimal 
Hämoptoe  gehabt.  Seit  6  —  7  Wochen  fühlt  er  Schwappen  von 
Flüssigkeit  in  seiner  Brusthöhle  und  Engigkeit  bei  starken  Be- 
wegungen. —  Bei  dem  ziemlich  gut  genährten  Patienten  bestehen  die  Zei- 
chen eines  linksseitigen  Hydropnenmothorax  (wenig  Luft  und  sehr 
viel  Flüssigkeit)  mit  starker  Ausweitung  der  linken  Thoraxhälfte  und  Ver- 
drängung des  Herzens  nach  rechts.  Lungenspitzen  nicht  nachweisbar 
verändert.    Am  25.  Mai  wurden  durch   die  Panotion   2200  Com.  einer 
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grüngelben  opalescirenden  Flflssigkeit,  die  ein  specifisches  Gewicht  von  1024 
besafis  und  beim  Kochen  nahezu  gänzlich  gerann,  entleert.  Darnach  fohlte 
sich  der  Kranke  sehr  erleichtert;  er  konnte  wieder  auf  der  rechten  Seite* 
liegen.  Das  Snccussionsgeräusch  war  verschwunden,  das  Herz  nach  links 
herübergerttckt.  Sowohl  vor  als  nach  der  Operation  war  die  Temperatur 
stets  normal;  Puls  etwas  freqaent.  Bei  der  Entlassung  fQhlte  sich  der 
Kranke  völlig  wohl ;  das  Exsudat  stand  vorne  an  der  5.  Rippe,  hinten  in 
der  Höhe  des  9.  Brustwirbels.  —  Der  Kranke  starb  ausserhalb  am  14.  No- 
vember 1868  an  der  ^ Brustwassersucht.  ** 

XVII.  Julius-  Schm.,  28  J.  alt,  Kaufmann.  Pneumonia  chronica 
ulcerosa.  Hydropneumothorax  lat,  sin.  (ambulans).  Thoracocentese.  In 
gutem  Zustand  etwa  3^lt  Monate  nach  Entstehung  des  Pneumothorax 
entlassen.     Weiterer  Verlauf  imbekannt. 

Der  Kranke,  der  sich  zuerst  am  14.  Juli  1868  in  der  Ambulanz  der 
medicinischen  Klinik  vorstellte,  litt  seit  IV2  Jahren  an  Husten  mit  schlei- 
mig-eitrigem, zuweilen  blutigem  Auswurf.  Leichtere  Fieberbewegungen  wur- 
den zuweilen  bemerkt.  Abmagerung  ist  nicht  eingetreten,  dagegen  haben 
die  Kräfte  abgenommen.  Anfangs  Mai  (vor  8 — 10  Wochen),  als  sich 
Patient  in  Folge  einer  Luftveränderung  sehr  wohl  ftihlte,  trat  ein  heftiger 
Hustenanfall  und  grosse  Engigkeit  auf;  seit  jener  Zeit  besteht 
Knrzathmigkeit;  seit  etwa  6  Wochen  bemerkt  er  die  Bewegung 
von  Flflssigkeit  in  der  linken  Brust  und  kann  nur  auf  der  linken 
Seite  liegen.  —  Appetit,  Stuhlgang  ist  geregelt.  Allgemeinbefinden  unge- 
stört. Der  Status  praesens  (14.  Juli  1868)  ergab  bei  dem  gut  ge- 
nährten Kranken  die  Zeichen  eines  linksseitigen  Hydropneumo- 
thorax mit  starker  Ausdehnung  der  Brust  und  Verdrängung  des  Herzeus 
nach  rechts.  Das  Niveau  der  Flüssigkeit  stand  bei  aufrechter  Haltung 
vorne  an  der  4.  Rippe.  Auf  der  ganzen  linken  Seite  kein  Athmungs- 
geräusch.  Snccussionsgeräusch  auf  die  Entfernung  wahrnehmbar.  Ueber 
der  rechten  Lungenspitze  Dämpfung  und  katarrhalisches  Athmen. 
Leber  vergrössert,  gegen  Druck  empfindlich.  —  Als  sich  der  Kranke  am 
31.  Juli  wieder  vorstellte,  hatte  sich  der  Zustand  in  keiner  Weise  geändert 
^-  Erst  am  4.  Aug.  trat  der  Kranke  ins  Hospital  ein.  Es  wurden  durch 
die  Thoracocentese  1400  Coro,  einer  grflnlichen  Flüssigkeit  entleert.  Dar- 
nach fühlte  sich  der  Kranke  sehr  erleichtert  und  konnte  wieder  auf  der 
rechten  Seite  liegen;  das  Herz  war  mehr  nach  links  herübergerückt;  bei 
seiner  Entlassung,  die  der  Patient  am  11.  August  verlangte,  fühlte  er  sich 
völlig  wohl ;  Snccussionsgeräusch  war  noch  sehr  deutlich ;  die  obere  Grenze 
der  Flüssigkeitsdämpfung  stand  bei  aufrechter  Haltung  vorne  an  der  5.  Rippe. 
Während  des  8tägigen  Spitalaufenthaltes  war  die  Temperatur  stets  normal; 
die  Pulsfrequenz  schwankte  zwischen  80  und  90.  —  Was  weiterhin  aus 
dem  Kranken  geworden,  vermag  ich  trotz  mannigfacher  Nachfragen  nicht 
anzugeben. 

XVIII.  Abraham  L.,  20  Jahre  alt,  Taglöhner.  Pneumonia  chronica. 
Hydropneumothorax  lat.  sin.  4  Monate  nach  Entstehung  des  Pneitmo^ 
thorax  stationärer  Zustand.  Tod  <msserhalb  der  Anstalt  y^an  einem 
Lungenleidend y  nahezu  2  Jahre  nach  Auftreten  des  Pneumothorax. 


Pnemnothorax.  265 

Anamnese:  Seit  etwa  ^/4  Jahren  besteht  Hasten,  der  in  letzter  Zeit 
exacerbirte.  10  Wochen  vor  dem  Eintritt  ins  Hospital  trat  mit  einem  Male 
Dyspnoe,  Stechen  anf  der  linken  Seite  der  Brust  und  stär- 
kerer Husten  anf.  Es  gesellten  sich  bald  Fieb'ererseheinungen 
hinzu,  und  der  Kranke  lag  damals  5  Wochen  zu  Bette.  Nachher  fühlte  er 
sich  wieder  ziemlich  wohl;  nur  hastete  er  etwas  mehr;  in  den  letzten 
Wochen  bemerkt  er  bei  raschen  Körperbewegungen  Plätschern  von 
Fltissigkeit  in  der  linken  Seite  der  Brust.  Nur  bei  rascherem  Gehen 
tritt  das  Gefflhl  von  Beklemmung  auf.  Appetit  ist  gut,  Stuhlgang  in  Ord- 
nung ;  Kräfte  und  Ernährung  haben  erst  in  letzter  Zeit  etwas  abgenommen. 
14  Tage  vor  dem  Eintritt  ins  Hospital  stellte  er  sich  zur  Musterung  und 
wurde  bei  dieser  Gelegenheit  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  sein  Herz 
auf  der  rechten  Seite  liege. 

Beim  Eintritt  ins  Hospital  (15.  Juni  1869)  bestanden  die  unzwei- 
deutigen Zeichen  eines  linksseitigen  Hydropneumothorax,  der  die 
Bmstwand  stark  ausgedehnt  und  das  Herz  bis  zur  rechten  Mammillarlinie 
verdrängt  hatte.  Bei  aufrechter  Haltung  begann  die  FlQssigkeitsdämpfung 
vorne  an  der  5.,  hinten  an  der  8.  Rippe.  —  lieber  der  rechten  Lun- 
genspitze verschärftes  Vesioiilärathmen  mit  gedehnter  Exspiration.  Wäh- 
rend der  nächsten  6  Wochen,  die  der  Kranke  beobachtet  werden 
konnte,  blieb  der  Zustand  völlig  stationär.  Der  Erguss  stieg  nicht 
nachweisbar.  Hasten  und  Auswurf  fehlten  fast  völlig.  Appetit  war  gut; 
es  bestanden  keinerlei  snbjective  Beschwerden.  Temperatur  normal,  Puls- 
frequenz kaum  gesteigert  (60 — 80).  —  Der  Kranke  starb  ausserhalb ,  am 
5.  März  1871,  „an  einem  Lungenleidend,  1  Jahr  11  Monate  nach  Auf- 
treten des  Pneumothorax. 

XIX.  Clara  Seh.,  19  J.  alt.  Pneumania  chronica.  Hydro-  (PyoTJ 
Pneumothorax  laU  dexUru  4  Monate  nach  Entstehung  des  Pneumothorax 
m  gutem  Zustande  entlassen.  Tod  ausserhalb  des  Hospitals  ^an  Lun- 
gentuberculose  (Pneumonia  chronica  tuberculosa) ",  7  Monate  nach  Ent- 
stehung des  Pneumothorax. 

Die  Kranke  war  vom  4.  Febr.  1874  bis  20.  Mai  1874  im  Hospitale. 
Die  Anamnese  ergab,  dass  seit  etwa  einem  Jahre  Husten  mit  zuweilen 
blntig  tingirten  Sputis  bestand.  Seit  etwa  5  Wochen  Verschlechterung  des 
Appetits.  Fiebererscheinungen,  Nachtschweisse,  Diarrhoen  waren  nie  vor- 
handen gewesen.  In  der  dem  Eintritt  ins  Hospital  vorhergehenden  Nacht 
traten  plötzlich  heftige  Schmerzen  in  der  rechten  Seite  der  Brust, 
sowie  starke  Dyspnoe  auf,  verbunden  mit  Frost.  Der  Status  prae- 
sens (4.  Febr.  1874)  ergab  bei  der  kaum  abgemagerten  Kranken  sehr  hohe 
Temperatur  (39,6),  hohe  Pulsfrequenz  (140)  und  permanente  rechte  Seiten- 
lage; ausserdem  rechtsseitigen  Pneumothorax  mit  starker  Dislo- 
cation  des  Herzens  und  der  Leber,  lieber  der  linken  Lungenspitze 
leichte  Dämpfung  (?)  und  Katarrh.  Der  weitere  Verlauf  gestaltete  sich 
in  folgender  Weise.  Die  Temperatur  blieb  nur  4  Wochen  lang  massig  febril, 
die  Morgentemperaturen  wurden  bereits  nach  14  Tagen  normal.  Der  Puls, 
der  in  den  ersten  8  Tagen  immer  ttber  120  gewesen  war,  blieb  auch  nach 
der  Entfieberung  Ober  100.  Die  anfangs  sehr  frequente  Respiration  (30 
bis  40)  wurde  nach  einigen  Wochen  normal.     Dyspnoe  und  Schmerzen 
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Bohwanden  vdliig.  Der  sehr  bald  doroh  OflmpftiDg  and  SacoaMiaoageriaBch 
sieh  verrathende  Er  gas  8  stieg  nicht  höher,  als  vorne  bis  zur  5.  Rippe, 
hinten  bis  znm  8.  Intercostalraam  (bei  aufrechter  Haltung).  Hasten  and 
Answurf  waren  sehr  massig;  der  Befand  am  Hydropneumothoraz,  sowie  an 
der  linken  Langenspitae  blieb  bis  zum  Aastritt  unverändert.  Aassehen, 
Kräftezastand,  snbjeotives  Befinden  waren  bei  der  Entlassung  der  Kranken 
(20«  Mai  1874)  vöUig  zufriedenstellend.  —  Die  Patientin  starb  ausserhalb 
des  Hospitals  an  Longentuberculose  am  26.  Aug.  1874,  überlebte  somit  die 
Entstehung  des  Pneumothorax  um  7  Monate. 

XX.  Heinrich  Schw.,  29  J.  alt,  Bierbrauer.  Pnettmonia  chronica. 
Pyopneumothorax  lai.  sin.  .  Aspiratorische  PuncHan  der  Flüssigkeit  mit 
nachträglicher  Eingiessung  von  Salicyllösung.  Guier  Zustand  bei  der 
Entlassung.  Tod  ausserhalb  des  Hospitals,  10  Monate  nach  Entstehung 
des  Pneumothorax. 

Der  Kranke  befand  sieh  vom  2. — 14.  December  1880  im  Hospital. 
Anamnese:  Seit  etwa  einem  Jahre  besteht  Husten,  der  aber  den  Kranken 
nicht  wesentlich  belästigte.  Er  hielt  sich  vielmehr  für  gesund  bis  zum 
Juli  1880.  Da  erkrankte  er  plötzlich  in  der  Nacht  mit  Schmerzen  in 
der  linken  Seite  der  Brust,  stärkerem  Husten  und  Auswurf,  Athem- 
noth  und  Fieber.  Er  lag  10  Wochen  zu  Bett,  stand  dann  auf  und  fing 
allmählich  wieder  an  zu  arbeiten,  ohne  sich  indessen  wohl  zu  fühlen.  Im 
Qegentheil  nahmen  Husten  und  Auswurf  zu  und  es  stellten  sich  wieder 
stärkere  Athembeschwerden  ein.  Seit  6  Wochen  bemerkt  Patient  beim 
Laufen  ein  Plätschern  in  der  linken  Seite  der  Brust  Schlaf  ist  gut, 
Appetit  schlecht;  seit  Juli  ist  Abmagerung  eingetreten;  in  der  letzten  Zeit 
hier  und  da  Nachtsch weisse.  Status  praesens:  Massige  Abmagerung. 
In  der  linken  Pleurahöhle  befindet  sich  Luft  und  sehr  viel 
Flflssigkeit.  (Beginn  der  Dämpfung  in  aufrechter  Haltung  vorne  an 
der  3.,  hinten  an  der  6.  Rippe ;  das  Herz  ist  stark  nach  rechts  verdrängt ; 
lautes,  auf  2  Meter  Entfernung  hörbares  Succussionsgeräusch  etc.).  Ueber 
der  rechten  Lungenspitze  Zeichen  des  Katarrhs  und  leichte  Dämpfung. 

Vom  2. — 7.  Dec.  war  die  Temperatur  völlig  normal;  Puls  70  bis 
90.  Es  bestand  ziemlich  viel  Husten  mit  spärlichem,  meist  schleimigem, 
einmal  leicht  blutigem  Auswurf.  —  Am  7.  Dec.  wurden  mittelst  des  Dieu- 
lafoy'schen  Apparates  2500  Com.  eitriger,  nicht  Übelriechender  Flflssig- 
keit entleert,  darnach  800  Gem.  V&pi*oc.  Salicyllösung  eingegossen  (Ein- 
stich im  7.  Intercostalraum  in  der  mittleren  Axillarlinie).  Am  folgenden 
Tage  hatte  sich  in  der  Umgebung  der  Stichöffnung  Hautemphysem  ent- 
wickelt. Der  laute,  nicht  tympanitische  Schall  des  Pneumothorax  reiohte  bei 
aufrechter  Haltung  vorne  zur  6.,  hinten  zur  12.  Rippe;  die  Lage  des  Her- 
zens war,  wie  vor  der  Operation  (rechte  Grenze  der  Herzdämpfung  etwa 
in  der  rechten  Parastemallinie);  Succussionsgeräusch  weniger  deutlich  als 
zuvor;  LHU  metallisches  Athmen.  Das  Hantemphysem  breitete  sich  noch 
weiter  aus,  so  dass  es  am  nächsten  Tage  nach  oben  bis  an  den  Unter- 
kiefer, nach  unten  bis  ans  Becken,  nach  rechts  bis  zur  Mittellinie  sich 
erstreckte.  —  Am  14.  Dec.  wurde  Patient  auf  sein  dringendes  Verlangen 
entlassen.  Das  Hautempbysem  hatte  sich  zum  grössten  Theile  zurflckge- 
bildet;  der  Erguss  war  nicht  nachweisbar  angestiegen,   die  Zeichen  des 
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Poeamotborax  noyerindert  In  deo  enteo  dra  Tageo  nach  der  Operation 
bestand  kein,  yom  9. — 12.  dagegen  leiebtea  Abendfieber  (bis  sa  38,8). 
Puls  70—90. 

lieber  die  weiteren  Sehiekaale  des  Kranken  entnehme  ich  einem  Briefe 
der  Wittwe  (vom  28.  Ifai  1881),  dass  sich  Behw.  bis  sun  Monat  Febmar 
wohl  befand;  alsdann  verschlimmerte  sich  der  Zustand.  Die  Operations- 
wnnde  brach  wiederum  auf  und  entleerte  sehr  viel  Eiter  bis  zum  Tode, 
der  am  15.  Mai  1881,  10  Monate  nach  Auftreten  des  Pneumothorax;  erfolgte. 

Faaet  man  die  Fälle  XVI — ^XX  zusammen,  so  unteracheiden  sie 
sieh  von  den  Beobachtungen  XI— XV  dadurch,  dass  ein  Ver- 
schwinden des  Pneumothorax  nicht  beobachtet  wurde, 
dass  vielmehr  die  Kranken  trotz  der  fortbestehenden 
Zeichen  des  Hydro«  oder  Pyopneumothorat  in  gutem  Wohl- 
befinden das  Hospital  verliessen  und  relativ  lange  Zeit 
(7  Monate,  10  Monate,  2  und  2^«  Jahre)  am  Leben  blieben. 
Andererseits  bestehen  aber  doch  zwischen  den  frflher  erörterten  und 
den  FUlen  XVI— XX  mannigfaehe  Analogien.  Auch  in  letsteren 
entwickelte  sich  .der  Pneumothorax  auf  der  Basis  von  Phthisen,  die 
durch  ihren  chronischen  Verlauf,  ihre  langsame  Ausbreitung  und  die 
geringe  Beeintrftohtigung  des  Allgemeinbefindens  von  vornherein  eine 
relativ  gflnstige  Prognose  boten.  Die  Erkrankung  der  Lunge  war 
sehr  wenig  vorgeschritten.  Liees  sich  auch  Aber  den  Zustand  der 
auf  Seite  des  Pneumothorax  gelegenen  Lunge  kein  sicheres  Urtheil 
gewinnen,  da  die  Kranken  alle  erst  mit  dem  Pneumothorax  in  Be- 
obachtung traten,  so  waren  doch  die  Ver&ndemngen  der  anderen 
Lunge  sehr  geringfügige  (4  mal  Zeichen  des  Katarrhs,  einpal  völlig 
normaler  Befund).  Der  Emährungs-  und  Krtftezustand ,  das  Allge- 
meinbefinden waren  vor  Eintritt  des  Pneumothorax  kaum  alterirt, 
einige  Maie  so  ungestört  (XVI  und  XX),  dass  die  Patienten  ihr  ganzes 
Kranksein  von  jenem  Zeitpunkte  her  datirten,  in  dem  der  Pneumo- 
thorax entstand.  Trotzdem  wird  man  kein  Bedenken  tragen,  auch 
in  diesen  zwei  F&llen  chronische  ulcerirende  Pneumonie  als  ätiolo- 
gisches Moment  des  Pneumothorax  anzusprechen.  In  Fall  XX  liess 
sieh  eine  Spitzenaffection  der  anderen  Lunge  nachweisen  und  es 
bestand,  wenn  auch  unerhebliche,  Hämoptoe ;  gegen  die  Annahme 
eines  primftren  Empyems,  das  in  die  Bronchien  perforirt  und  Pneu- 
mothorax erzeugt  hätte,  spricht  der  Mangel  der  einen  solchen  Vor- 
gang verrathenden  Expectoration.  In  Fall  XVI  war  zwar  die  andere 
Lunge  nicht  nachweisbar  verändert;  aber  es  hatte  doch  bereits  län- 
gere Zeit  vor  Eintritt  der  heftigen,  fieberhaften  Krankheit  Husten 
bestanden  und  der  Patient  war  hochgradig  hereditär  belastet  (beide 
Eltern  und  zwei  Gteschwister  waren  an  Phthise  verstorben);  ttberdies 
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war  das  Exsudat  ein  serös -fibrinöses,  was  sieh  mit  der  Annahme 
einer  primftren  Pleuritis  mit  Perforation  in  die  Lunge  und  consecu- 
tivem  Pneumothorax  nur  schwer  vereinigen  Iftsst.  —  Die  Erschei- 
nungen bei  Entstehung  des  Pneumothorax  waren  in  allen  5  Fällen 
die  einer  plötzlich  einsetzenden  hoch  fieberhaften  entzttndlichen  Brust- 
affection,  so  dass  man,  wenn  man  nur  die  Anamnese  ins  Auge  fasste, 
glauben  konnte,  es  habe  sich  um  eine  schwere  Pneumonie  oder  eine 
einfache  Pleuritis  gehandelt  Die  Kranken  waren  dann  ausnahmslos 
in  den  ersten  Wochen  oder  Monaten  bettlägerig  gewesen.  Genaue 
Angaben  über  die  Dauer  und  Höhe  des  Fiebers  lassen  sich  nur  in 
Fall  XIX  machen  (anfangs  hohes,  dann  massiges  Fieber  yon  vier- 
wöchiger Dauer);  in  den  flbrigen  4  Fällen  war  beim  Eintritt  der 
Kranken  das  der  secundären  Pleuritis  zukommende  Fieber  längst 
verschwunden;  so  viel  sich  den  Aussagen  der  Kranken  entpehmen 
liess,  hatte  es  aber  in  keinem  Falle  länger  als  4 — 5  Wochen  ge- 
dauert. In  allen  Fällen  entwickelte  sich  ein  pleuritisches  Exsudat, 
einmal  (XIX)  im  Hospital;  in  den  übrigen  4  Fällen  brachten  die 
Kranken  grosse  Exsudate  mit  herein.  Uebereinstimmend  hatten  sie 
seit  6 — 8  Wochen  Plätschern  oder  Schwappen  von  Flüssigkeit  in  ihrer 
Brust  gehört  und  gefühlt.  Die  Qualität  des  Exsudates  wurde  in  3  Fäl- 
len durch  die  Punction  festgestellt;  zweimal  (XVI  und  XVII)  handelte 
es  sich  um  sero  -  fibrinöse ,  einmal  (XX)  um  eitrige  Flüssigkeit.  In 
allen  Fällen  blieb  der  Erguss,  nachdem  er  eine  gewisse  Höhe  er- 
reicht hatte,  stationär;  von  diesem  Zeitpunkte  an  liess  sich  weder 
ein  Steigen  des  Exsudates,  noch  eine  weitergehende  Resorption  der 
Luft  constatiren.  —  Besonders  interessant  sind  die  Fälle  dadurch, 
dass  die  Kranken,  nachdem  sie  den  ersten  Ghoc  des  Pneumothorax 
und  der  meist  sehr  intensiven  Pleuritis  überstanden  hatten,  sich  rasch 
erholten,  herumgingen,  leichtere  Arbeiten  verrichteten  und  sich  sub- 
jectiv  völlig  wohl  fühlten.  Das  Fieber  schwand,  der  Appetit  wurde 
gut,  die  Ernährung  hob  sich.  Dyspnoe  trat  nur  bei  stärkeren  Körper- 
bewegungen auf.  Diese  Fälle  gehören  somit  gleichfalls  in  die  Qruppe 
des  ambulanten  Hydro-  oder  Pyopneumothorax;  das  dem 
letzteren  entsprechende  Krankheitsbild  wird  namentlich  durch  jenen 
Kranken  (X  VIII)  in  drastischer  Weise  illustrirt,  der  bei  der  Musterung 
darauf  aufmerksam  gemacht  wurde,  dass  sein  Herz  auf  der  rech- 
ten Seite  liege.  Auch  jenen  Bierbrauer  (XX)  hatte  sein  Pyopneumo- 
thorax nicht  daran  gehindert,  schwere  Fässer  zu  schieben.  Der  letzt- 
erwähnte Fall  ist  auch  insofern  belehrend,  als  trotz  des  in  der  Pleura- 
höhle vorhandenen  Eiters  weder  Fieber  bestand,  noch  das  Allge- 
meinbefinden, die  Ernährung  u.  s.  w.  irgendwie  alterirt  waren.    Der 
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gUnstige  Einflusa  eines  operativenEingriffs  (Function  der  Fltts- 
sigkeit)  geht  in  den  Fftllen  XVI  und  XVII  aas  den  Erankengeschicbten 
ohne  Weiteres  hervor.  Die  Dyspnoe,  so  weit  solche  vorhanden  war, 
wurde  geringer  und  die  Kranken  konnten  wieder  auf  der  gesunden 
Seite  liegen.  Eine  Regeneration  des  Ergusses  nach  der  Operation 
war  während  des  allerdings  kurzen  Spitalanfenthaltes  nicht  nachzu- 
weisen. —  Ein  derartig  gttnstiger  Zustand  dauerte  bei  den  Kranken 
bis  zur  Entlassung  aus  dem  Hospitale  an,  welche  meist  4—5  Monate 
nach  Entstehung  des  Pneumothorax  erfolgte.  —  Wie  sich  nach  dem 
Austritte  im  einzelnen  Falle  der  Verlauf  gestaltete,  darüber  kann  ich 
leider  nur  sehr  mangelhaft  berichten,  lieber  einen  Kranken  konnte 
ich  gar  nichts  in  Erfahrung  bringen  (XVII);  möglich,  dass  er  noch 
unter  den  Lebenden  weilt.  Von  Fall  XX  steht  fest,  dass  das  Em- 
pyem sich  wieder  erzeugte  und  an  Stelle  der  früheren  Function  nach 
aussen  durchbrach.  Die  Thoraxfistel  bestand  dann  bis  zum  Tode 
des  Kranken.  Von  Fall  XVI,  XVIII  und  XIX  Hess  sich  nur  fest- 
stellen, dass  der  letale  Ausgang  2*^4,  2  Jahre,  und  7  Monate  nach 
Auftreten  des  Pneumothorax  erfolgte.  Ob  aber  während  des  langen 
zwischen  dem  Austritt  aus  dem  Hospital  und  dem  Tode  liegenden 
Zeitraumes  der  Hydropneumothorax  völlig  stationär  blieb,  oder  ob 
vielmehr  durch  Anwachsen  des  Exsudates  eine  relative,  oder  gar 
nach  Resorption  des  letzteren  eine  völlige  Heilung  des  Pneumothorax 
eintrat,  in  wie  weit  femer  der  schliessliche  ungünstige  Ausgang  durch 
Menge  oder  Qualität  (eitrige  Umwandlung)  des  Exsudates,  wie  weit 
durch  Fortschreiten  des  phthisischen  Processes  herbeigeführt  wurde, 
muss  dahingestellt  bleiben. 

Angesichts  des  relativ  günstigen  Verlaufes,  den  der  bei  Phthise 
aufgetretene  Pneumothorax ,  sowie  die  Phthise  selbst  nicht  so  gar 
selten  (in  10  von  46  Fällen,  also  in  etwa  22  Froc.)  nahm,  kann  die 
Frage  aufgeworfen  werden,  ob  nicht  der  Pneumothorax  einen 
günstigen  Einfluss  auf  den  Verlauf  der  demselben  zu 
Grunde  liegenden  Phthise  auszuüben  im  Stande  sei.  Eine 
derartige  heilsame  Wirkung  auf  die  Grundkrankheit,  Insbesondere 
auf  Fieber,  Husten  und  Expectoration  wurde  dem  Pneumothorax  in 
der  That  für  einzelne  Fälle  von  manchen  Autoren  zugeschrieben,  so 
von  Stokes^),  Naumann^),  Wintrich'),  Pollock«),  Hughes 

t)  Die  Brostkrankheiten  u.  s.  w.  Uebersetzt  von  Oerhard  von  dem  Busch. 
Bremen  1838.  8.  815. 

2)  Beobachtongen  über  Pneumothorax.    Deutsche  Klinik.  1864.  Nr.  26  u.  27. 

3)  1.  c.  8.  358  u.  361. 

4)  The  elements  of  prognosis  in  consumption.  London  1865.  Abschnitt 
Pneumothorax.  8.  329. 
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(!•  c.)  und  Anderen.  In  neuerer  Zeit  hat  GzernickiO  die  gleiche 
Meinung,  dass  die  Entwicklung  der  Tuberculose  durch  Pneumothorax 
mit  nachfolgendem  Ergüsse  gehemmt  werden  könne,  mit  der  Ge- 
schichte zweier  Kranker  belegt,  die  beide  »in  der  dritten  Periode 
der  Krankheit  in  extremis^  sich  befanden  und  dann  Pneumothorax 
mit  nachfolgendem  Ergüsse  acquirirten;  darnach  besserte  sich  das 
Allgemeinbefinden,  das  Fieber  schwand,  der  Appetit  hob  sich  und 
der  profuse  eitrige  Auswurf  ermissigte  sich,  so  dass  der  eine  Kranke 
erst  nach  3  Monaten  an  einer  Pleuritis  der  anderen  Seite  starb,  der 
zweite  Kranke  ein  Jahr  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  noch 
am  Leben  war.  In  beiden  Fällen  war  übrigens  die  andere  Lunge 
nur  in  sehr  geringem  Orade  afficirt  Den  Qrund  zu  dieser  Besserung 
erblicken  die  genannten  Schriftsteller  in  einer  localen  Anämie  der 
erkrankten  Lunge,  durch  welche  die  Übermässige  Secretion  der  Bron- 
chialschleimhaut und  Gayemen  beschränkt  und  die  Vemarbung  der 
letzteren  herbeigefflhrt  werde.  —  Wenn  wir  nun  in  unseren  Fällen 
den  Verlauf  der  Phthise  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  genauer 
analysiren,  so-  kann  natflrlich  in  jenen  Fällen,  in  denen  es  nach 
Eintritt  des  Pneumothorax  noch  rascher  als  zuvor  mit  dem  Kranken 
abwärts  ging  und  der  Tod  in  den  ersten  Tagen  und  Wochen,  oder 
auch  erst  nach  2 — 3  Monaten  eintrat,  von  einem  Stillstand  der  Phthise 
in  Folge  des  Pneumothorax  nicht  die  Rede  sein.  Es  Hessen  auch 
in  diesen  Fällen  die  anatomischen  Veränderungen  der  Lungen,  in 
manchen  ausserdem  die  klinische  Beobachtung  keinen  Zweifel  dar- 
über, dass  die  Phthise  ungeachtet  des  Pneumothorax  fortschritt  und 
zwar  nicht  nur  auf  der  anderen  Lunge,  sondern  auch  auf  Seite  des 
Pneumothorax.  —  Es  könnten  somit  höchstens  die  ausführlicher  mit- 
getheilten  10  Beobachtungen  (XI — XX)  zur  Stütze  jener  Anschauun- 
gen herbeigezogen  werden.  Es  ist  völlig  zutreffend,  dass  in  der 
Mehrzahl  dieser  Fälle  die  Phthise  nach  Auftreten  des 
Pneumothorax  längere  Zeit  einen  günstigen  Verlauf 
nahm.  Der  Stillstand  des  Processes  documentirte  sich  —  nach 
Ablauf  des  durch  die  Pleuritis  bedingten  Fiebers  —  durch  den  fieber- 
losen Zustand,  die  geringe  Pulsfrequenz,  den  guten  Kräfte-  und  Er- 
nährungszustand,  das  vortreffliche  Allgemeinbefinden  der  Kranken, 
den  Mangel  stärkeren  Hustens  und  reichlicher  Expectoration,  sowie 
endlich  die  Stabilität  des  physikalischen  Befundes  über  der  anderen 
Lunge.    In  einem  der  im  Hospital  verstorbenen  Fälle  (XI)  wurden 


l)  Des  effets  da  pneumothorax  et  de  r^panchement  cons^cnüf  chez  les  phthisi- 
ques.   Gazette  hebdomad.  1872.  No.  29. 
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aueh  bei  der  Section  nur  geringgradige  Yeränderungen  in  beiden 
Lungenspitzen  erkannt  --  Da  indessen  in  all  diesen  Fällen,  so  weit 
Überhaupt  die  anamnestischen  Daten  Äofrchlnss  ergaben,  die  Phthise 
bereits  vor  Entstehung  des  Pneomothorax  einen  im  Ganzen  gutar- 
tigen Chiirakter  gezeigt  hatte,  so  halte  ich  mich  nach  unseren  eigenen 
Erfahrungen  nur  zu  dem  Aussprudle  berechtigt,  dass  in  manchen 
Fällen  der  Pneumothorax  den  Verlauf  der  Phthise  kei- 
nesfalls ungünstig  beeinflusst,  dass  dieselbe  vielmehr 
aueh  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  in  ihrer  Ent- 
wicklung nur  langsam  fortschreiten,  oder  stationär 
bleiben  kann.  Die  Exacerbation  der  Lungenaflfection ,  die,  wie 
sich  bei  der  Aetiologie  des  Pneumothorax  ergab,  dem  letzteren  fast 
ausnahmslos  vorangeht,  ist  dann  von  kurzer  Dauer.  Aber  bei  den  im 
Ganzen  chronisch  verlaufenden  Phthisen  kommen  bekanntlich  häufig 
genug  Nachschttbe  zur  Beobachtung,  die  auch  ohne  Pneumothorax 
stille  stehen  oder  sich  theilweise  zurflckbilden.  Beobachtungen,  wie 
die  von  Gzernicki  u.  A.  mitgetheilten,  in  denen  eine  Phthise  mit 
ausgesprochen  ungflnstigem  Charakter  denselben  nach  Entstehung 
des  Pneumothorax  in  günstigem  Sinne  modificirt  hätte,  konnte  ich 
bisher  nicht  anstellen,  und  es  scheinen  mir  derartige  Fälle  ein  so 
ausnahmsweises  Vorkommniss  zu  sein,  dass  ich  den  von  gewisser 
Seite  gemachten  Vorschlag,  die  Lungenschwindsucht  durch  künstlich 
erzeugten  Pneumothorax  zu  heilen,  nur  der  Guriosität  halber  erwäh- 
nen will. 

Prognose.  Die  Prognose  des  im  Verlaufe  der  Lungenschwind- 
sucht auftretenden  Pneumothorax  ergibt  sich  zur  Genüge  aus  den  im 
vorigen  Abschnitt  über  dessen  Dauer,  Verlauf  und  Ausgänge  ge- 
machten Mittheilungen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  tritt  der  Tod 
in  den  ersten  Tagen,  Wochen  odM*  Monaten  ein.  In  anderen  Fällen 
bleibt  das  Leben  Monate,  selbst  Jahre  erhalten.  Heilung  des  Pneu- 
mothorax in  dem  Sinne,  dass  die  Luft  verschwindet  und  durch  flüs- 
siges Exsudat  ersetzt  wird  (relative  Heilung),  ist  häufig;  selten 
dagegen  wird  eine  absolute  Heilung  beobachtet,  wenn  das  an 
Stelle  der  Luft  getretene  flüssige  Exsudat  verschwindet,  oder  ohne 
Hinzutreten  eines  solchen  die  Luft  resorbirt  wird.  0  Zu  dieser  völligen 
Heilung  ist  ein  definitiver  organischer  Verschluss  der  Perforations- 
stelle die  unerlässliche  Vorbedingung;  andererseits  lehren  uns  aber 
eigene  und  fremde  Beobachtungen,  dass  trotz  dauernder  Heilung  der 
Fistel  die  Luft  lange  Zeit  in  der  Pleurahöhle  verweilen  kann,  ohne 


1)  B.  die  Anmerkaog  S.  260. 
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reaorbirt  zu  werden.  Heilung  der  Fistel  ist  also  mit  Heilung  des 
Pneumothorax  nicht  zu  identifieiren.  —  Im  einzelnen  Falle  h&ngt  die 
Prognose  vor  Allem  vom  Charakter  der  zu  Grunde  liegenden 
Phthise,  der  A'usdehnung  der  durch  dieselbe  bereits  ge- 
setzten Lungenverftnderung,  sowie  dem  Krftftezustand 
der  Kranken  ab.  Je  acuter  der  Verlauf  der  Phthise,  je  vorge- 
schrittener der  Zerstörungsprocess  in  den  Lungen,  je  mehr  die  Kran- 
ken bereits  in  ihren  Kräften  und  ihrer  Ernährung  herabgekommen, 
desto  sicherer  steht  ein  baldiger  tödtlicher  Ausgang  bevor.  —  Relativ 
gttnstig  ist  dagegen  die  Prognose,  wenn  sich  der  Pneumothorax  bei 
kräftigen  Menschen  im  Verlaufe  einer  chronischen  Lungenaffection 
entwickelt,  die  erst  geringe  Ausdehnung  erlangt  hat  Wohl  kann 
auch  in  solchem  Falle  der  Tod  schon  in  der  ersten  Stunde  erifolgen, 
doch  ist  dies  nach  unseren  Erfahrungen  höchst  selten  der  Fall.  Die 
Qrösse  der  unmittelbaren  Gefahr  richtet  sich  nach  dem  Zustande  der 
einen  Lunge,  deren  Function  das  Leben  des  Kranken  erhält.  Im  All- 
gemeinen ist  daher  baldiger  Tod  seltener,  wenn  die  andere  Lunge 
wenig  verändert  ist.  Dass  aber  auch  unter  solchen  Umständen  der 
Tod  frühzeitig  eintreten  kann,  wurde  oben  (S.  251)  erwähnt.  —  Ob 
zwischen  rechts-  und  linksseitigem  Pneumothorax  ein  Unterschied  in 
Bezug  auf  die  Grösse  der  unmittelbaren  Gefahr  besteht,  wage  ich 
nach  dem  vorliegenden  Materiale  nicht  zu  entscheiden.  A  priori 
ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  rechtsseitige  Erkrankung  gefähr- 
licher ist,  weil  die  rechte  Lunge  grösser  ist,  als  die  linke,  somit 
dem  Kranken  weniger  functionstüchtiges  Lungengewebe  verbleibt, 
wenn  die  rechte,  als  wenn  die  linke  Lunge  ausser  Thätigkeit  tritt; 
andererseits  erscheint  aber  die  Dislocation  des  Herzens  und  der 
grossen  Gefässstämme  bei  linksseitiger  Affection  bedeutender,  als  bei 
rechtsseitiger.  Ich  möchte  darum  auf  die  Thatsache,  dass  unter  unse- 
ren 10  günstig  verlaufenen  Fällen  8  die  linke  Seite  betrafen,  um  so 
weniger  besonderes  Gewicht  legen,  als  ja  linksseitiger  Pneumothorax 
überhaupt  etwa  doppelt  so  oft  vorkommt,  wie  rechtsseitiger,  und 
andererseits  unter  den  Fällen,  bei  denen  der  Tod  sehr  frühzeitig  ein- 
trat, ein  Ueberwiegen  der  rechtsseitigen  Erkrankung  keineswegs  zu 
constatiren  ist.  Es  ist  eben  sehr  schwer,  eine  Reihe  von  links-  und 
rechtsseitigen  Erkrankungen  mit  einander  zu  vergleichen,  in  denen 
alle  übrigen,  die  Prognose  bestimmenden  Factoren  —  Kräftezustand, 
Charakter  der  Phthise,  Zustand  der  einen  für  die  Athmung  übrig 
bleibenden  Lunge  —  auch  nur  annähernd  dieselben  sind. 

Im  ersten  Momente  wird  man  nur  selten  sagen  können,  ob  der 
Kranke  die  nächsten  Tage  erlebt;  aber  auch  die  hochgradigste  Dys- 
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pnoe,  enorme  Pulsfrequenz,  in  Verbindung  mit  CoUapserscheinungen 
schliessen  die  Mögliehkeit  nicht  aus,  dass  die  stürmischen  Erschei- 
nungen Yorttbergehen  und  der  Kranke  sich  erholt  Tiefes  Sinken 
der  Temperatur  nach  Eintritt  der  Katastrophe  ist  ein  ungttnstiges 
Zeichen ;  ein  nur  massiger  Abfall  derselben  hat  keine  schlimme  Be- 
deutung. Im  weiteren  Verlaufe  ist  es^  nach  unseren  Fällen  zu  ur- 
theilen,  ganz  erwttnscbt,  wenn  rasch,  schon  nach  wenigen  Stunden, 
die  Temperatur  ansteigt,  und  die  Zeichen  einer  acut  entzflndlichen 
Brustaflfection  sich  entwickeln.  Die  Höhe  des  Fiebers,  die  Raschheit, 
mit  der  es  einsetzt,  scheint  nicht  nur  fttr  die  Intensität  der  Pleuritis, 
sondern  auch  die  Kräfte,  welche  dem  Kranken  zur  Verfügung  stehen, 
einen  guten  Maassstab  zu  bieten.  Wird  dann  nach  2 — 4  Wochen 
der  Kranke  fieberlos,  so  darf  man  einen  relativ  günstigen  Verlauf 
erwarten,  zumal  wenn  das  Exsudat  mehr  und  mehr  die  Luft  ver- 
drängt; aber  auch,  wenn  dasselbe  nach  einem  gewissen  Zeiträume 
stationär  bleibt,  kann  sich  das  Bild  des  ambulanten  Uydropneumo- 
thorax  entwickeln.  —  Die  Qualität  des  Exsudates  wird  gleichfalls 
für  die  Prognose  in  Betracht  kommen.  In  dieser  Hinsicht  ist  der 
Nachweis,  dass  nach  Pneumothorax  ausserordentlich  häufig  sero-fibri- 
nöse  Exsudate  vorkommen,  von  gewisser  Bedeutung.  Indessen  kann 
auch  bei  achtem  Pyopneumothorax ,  wie  unser  Fall  XX  lehrt,  der 
Verlauf  ein  relativ  günstiger  sein. 

Therapie.  In  diesem  letzten  Abschnitte  werde  ich  mit  lieber- 
gehung  der  bekannten  Palliativmittel,  unter  denen  in  erster  Linie 
die  Narcotica,  demnächst  die  localo  Anwendung  der  Kälte  auf 
die  erkrankte  Seite  der  Brust,  bd  starken  Collapserscheinungen  die 
Analeptica  zu  erwähnen  wären,  die  operative  Behandlung 
des  Pneumothorax  besprechen.  Ich  werde  mich  dabei  nicht  auf  die 
Erörterung  der  Eingriffe  beschränken,  die  bei  den  Kranken  unserer 
Beobachtung  thatsächlich  stattgefunden  haben,  sondern  vielmehr  ver- 
suchen, die  mannigfachen  Gesichtspunkte,  die  sich  im  Verlauf  unserer 
Untersuchungen  in  Bezug  auf  Aetiologie,  pathologische  Anatomie,  Ver- 
lauf und  Prognose  des  Pneumothorax  der  Phthisiker  ergeben  haben, 
für  eine  rationelle  operative  Behandlung  desselben  zu  verwerthen. 
Es  ist  bisher  im  Grossen  und  Ganzen  die  operative  Therapie  des 
Pneumothorax  und  Hydro-  oder  Pyopneumothorax  bei  Phthise  ziem- 
lich stiefmütterlich  behandelt  worden.  Ich  glaube,  den  Grund  davon 
wohl  darin  erblicken  zu  dürfen,  dass  man  einerseits  alle  Fälle  von 
Pneumothorax  bei  Lungenphthise  für  nahezu  gleich  ungünstig  er- 
achtete, schon  deshalb,  weil  man  die  consecutive  eitrige  Pleuritis 
(den  Pyopneumothorax)  für  etwas  Selbstverständliches  hielt,  dass 

Drauobaf  AreUr  f.  klia.  M«dloiB.   XXXI.  Bd.  18 
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man  andererseits  fttr  die  Behandlang  dieses  vermeintlichen  Pyopnea- 
mothorax  dieselben  Regeln,  wie  für  den  Fyopneumothorax  und  das 
Empyem  überhaupt  aufstellte.  Ich  halte  einen  Fortschritt  in  der 
operativen  Behandlung  des  Pneumothorax  und  seiner  Folgezustände 
nur  dann  für  möglich,  wenn  man  das  Material,  an  dem  die 
verschiedenen  Operationsmethoden  in  Bezug  auf  ihren 
Erfolg  systematisch  zu  prüfen  sind,  auf  solche  Fälle 
beschränkt,  deren  Prognose  von  vornherein  keine  ab- 
solut ungünstige  ist.  Die  grosse  Mehrzahl  der  Fälle  von  Pneu- 
mothorax bei  Phthise  bietet  unter  allen  Umständen  eine  schlechte 
Prognose.  Diese  Fälle  muss  man  bei  Seite  lassen,  um  sieh  über  den 
Werth  dieses  oder  jenes  Verfahrens  ein  richtiges  Urtheil  zu  bilden. 
Dazu  muss  man  sich  an  jene  Minderzahl  von  Kranken 
halten^  bei  denen  man,  gestützt  auf  die  eingehend  er- 
örterten Kriterien,  zu  einer  relativ  günstigen  Prognose 
berechtigt  ist  Innerhalb  dieses  von  vornherein  eingeengten  Ge- 
bietes scheint  mir  die  Aussicht,  durch  systematische  Prüfung  der  ver- 
schiedenen Operationsmethoden  zu  bestimmten  Indicationen  und  re- 
lativ guten  Heilresultaten  zu  gelangen,  um  so  günstiger,  als  durch 
die  Ergebnisse  unserer  Studien,  namentlich  soweit  sie  sich  auf  das 
Verhalten  der  PerforationsöfiFhung,  die  secundäre  Pleuritis,  die  ver- 
schiedenen Formen  des  Pneumothorax,  seine  verschiedenen  Verlaufs- 
weisen beziehen,  eine  neue  Unterlage  fttr  die  richtige  Würdigung  des 
Effectes  gewonnen  ist,  den  dieser  oder  jener  Eingriff  haben  kann. 
—  Der  endgültige  Entscheid  muss  selbstverständlich  der  Erfahrung 
am  Krankenbette  vorbehalten  bleiben ;  diese  Erfahrungen  selbst  sind 
aber  bisher  viel  zu  spärliche,  und  nicht  immer  nach  den  eben  erör- 
terten Grundsätzen  gesammelte,  ^als  dass  die  ganze  Frage  der  opera- 
tiven Behandlung  des  Pneumothorax  jetzt  schon  spruchreif  wäre. 

Bevor  ich  den  Werth  der  verschiedenen  beim  Pneumothorax  der 
Phthisiker  in  Anwendung  gezogenen  Operationsmethoden  und  die  da- 
mit erzielten  Resultate  eingehender  erörtere,  wobei  ich  ausser  unserer 
eigenen  auch  die  in  der  Literatur  zerstreute  Gasuistik  verwerthe, 
möchte  ich  diejenigen  Punkte  recapituliren,  welche  sich  als  für  einen 
operativen  Eingriff  praktisch  wichtige  ergeben  haben: 

1.  Der  Pneumothorax  der  Phthisiker  ist  in  der  übergrossen  Mehr- 
zahl der  Fälle  ein  geschlossener  Ventilpneumothorax  mit 
positivem  Drucke. 

2.  Ob  der  Verschluss  der  Perforationsstelle  ein  mechanischer 
oder  organischer  ist,  lässt  sich  vor  der  Punction  nicht  feststellen. 
Die  anatomische  Untersuchung  hat  uns  aber  gelehrt,  dass  in  der 
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groBsen  Mehrzahl  der  Fälle  die  Perforationsstelle  selbst  nach  Wochen 
und  Monaten  noch  oSSen  getroffen  wird  (mechanisch  geschlossener 
Yentilpneumothorax))  dass  aber  in  einer  Minderzahl  von  Fällen  schon 
nach  wenigen  Wochen,  selbst  Tagen  ein  organischer  Verschluss  er- 
zielt sein  kann  (organisch  geschlossener  Ventilpneamothorax). 

3.  Das  fast  ausnahmslos  sich  entwickelnde  Exsudat  ist  ausser- 
ordentlich häufig  ein  sero -fibrinöses.  Bei  Anwesenheit  eines  sol- 
chen scheint  die  Obliteration  der  Fistel  leichter  zu  erfolgen,  als  bei 
eitrigem  Ergüsse. 

4.  Die  Dislocation  der  Nachbarorgane,  insbesondere  des  Media- 
stinum und  Herzens,  desgleichen  die  hochgradige  Volumsverkleine- 
rung  der  Lunge  kommt  auch  ohne  positiven  Druck  —  wenn  in  der 
Pleurahöhle  Atmosphärendruck  herrscht  —  zu  Stande. 

5.  In  einer  Reihe  von  Fällen,  nach  unseren  Erfahrungen 
dann,  wenn  sich  der  Pneumothorax  auf  der  Basis  einer  im  Qanzen 
chronisch  verlaufenden  Phthise  bei  wenig  vorgeschrittener,  auf  eine 
Seite  beschränkter  Lungenaffection  entwickelt,  und  das  Allgemein- 
befinden und  der  Eräftezustand  befriedigend  ist,  verläuft  die  pri- 
märe Lungenaffection  nach  Auftreten  des  Pneumothorax 
nicht  ungünstiger  als  zuvor;  sie  schreitet  nur  langsam 
fort,  oder  bleibt  stationär. 

Die  verschiedenen,  beim  Pneumothorax  der  Phthisiker  und  sei- 
nen Folgezuständen  bisher  angewandten  Operationsmethoden 
sind:  1.  Punction  der  Luft.  2.  Punction  der  Luft  mit  Aspi- 
ration. 3.  Punction  der  Flflssigkeit.  4.  Aspiratorische 
Punction  der  Flüssigkeit  (eventuell  mit  Einbringung 
verdünnter  Salicyllösung).  5.  Incision  mit  ihren  verschie- 
denen Modificationen  der  Technik  und  Nachbehandlung. 

1.  Entleerung  der  Luft  durch  Punction  hielt  bereits 
La^nnec  (1.  c.  S.  349)  in  einzelnen  Fällen  von  einfachem  Pneumo- 

« 

thorax  für  indicirt  Sehr  genaue  Vorschriften  für  die  Punction  des 
Pneumothorax  hat  Schuh  0  gegeben.  Die  Indication  zur  Entleerung 
der  Luft  erblickt  er  in  hochgradiger  Dyspnoe  und  starker  Verdrän- 
gung der  Organe  aus  ihrer  Lage.  Er  empfiehlt,  in  der  Axillarlinie 
im  6.  oder  7.  Intercostalraum  einen  feinen  Troicart  einzustechen,  bei 
der  Inspiration  die  Canüle  zu  schliessen,  bei  der  Exspiration  zu 
öffnen,  und  die  Entleerung  der  Luft  nur  so  lange  fortzusetzen,  als 
die  Luft  bei  der  Exspiration  mit  deutlichem  Gezische  ausströmt,  dann 


1)  Einige  Worte  über  den  Pneumothorax  in  chinii^sischer  Beziehung.  Archiv 
für  phynolog.  Heilkunde.  1842.  S.  511. 

18* 
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die  Canüle  mit  geschlossener  Oeffnung  zu  entfernen.  Heftiges  Drän- 
gen, Pressen,  Husten  soll  der  Kranke  während  der  Operation  ver- 
meiden, weil  bei  den  darauf  folgenden  Inspirationen  ein  Wiederer- 
öffnen der  allenfalls  geschlossenen  Fistel  zu  befttrchten  wäre.  Tritt 
Husten  ein,  so  ist  während  desselben  die  Canttle  zu  verschliessen. 
Wttrde  bei  jeder  Inspiration  so  viel  Luft  aus  der  Fistel  in  die  Pleura- 
höhle nachströmen,  als  bei  der  Exspiration  durch  die  Canüle  ent- 
weicht, n  so  wfirde  das  immerwährende  Gleichbleiben  der  durch  den 
Plessimeter  und  das  Stethoskop  auffassbaren  Zeichen  hierüber  Auf« 
schluss  geben.  Unter  solchen  Verhältnissen  wäre  die  Operation  zu 
unterbrechen.^'  Hughes  (I.e.)  hält  die  Operation  i^ur  bei  hochgra- 
diger Dyspnoe  und  drohender  Suffocation  für  indicirt.  In  7  unter 
den  von  ihm  zusammengestellten  62  Fällen  war  die  Paracentese  ge- 
macht; die  Kranken  starben  4  Stunden  bis  16  Tage  nach  der  Ope- 
ration. In  einer  späteren  Arbeit  theilt  Hughes ^  in  einer  tabellari- 
schen Zusammenstellung  2  Fälle  von  „ Pneumothoraa:  with  effiuum^ 
bei  Phthise  mit,  in  denen  die  Paracentese  grosse  Erleichterung 
brachte.     Der  Tod  erfolgte  nach  2 — 3  Monaten  an  Tuberculose. 

Win  trieb  (I.e.  S.  361)  schreibt  der  Operation  nur  palliatiye 
Wirkung  zu,  räth  sie  nur  im  höchsten  Nothfalle  vorzunehmen.  J^ei- 
ter  als  bis  zum  Eintritt  des  Gleichgewichtes  soll  man  die  Entleerung 
des  Gases  nicht  treiben,  weil  sonst  die  irgend?rie  geschlossene  Per- 
forationsöffhung  wieder  aufbrechen  könnte,  „  so  dass  gleich  nach  der 
Operation  fast  wieder  eben  so  yiel  Gas  oder  noch  mehr  sich  anhäuft, 
als  vor  der  Punction  angesammelt  war.''  Bei  noch  offener  Fistel 
empfiehlt  er  daher  den  Schnitt.  Für  die  Zulässigkeit  der  Paracentese 
bei  Indicatio  vitalis  hat  sich  auch  Biermer  (1.  c.  B.  IL  S.  152)  we- 
nigstens in  Bezug  auf  den  traumatischen  Pneumothorax  ausgespro- 
chen. Falls  —  bei  noch  offener  Lungenwunde  —  der  Pneumothorax 
rasch  zu  seiner  früheren  Höhe  anstiege,  könnte  man  die  Operation 
wiederholen,  oder  nach  der  Punction  die  Canüle  liegen  lassen,  oder 
statt  dessen  die  Incision  yersuchen.  —  Billroth^)  hofft  bei  dem 
durch  tuberculose  Perforation  entstandenen  Pneumothorax,  der  fast 
immer  jauchigen  oder  eitrigen  Erguss  im  Gefolge  habe,  allerdings 
nur  von  der  Operation  durch  den  Schnitt  etwas;  bei  einfachem  Pneu- 
mothorax dagegen  mit  gesunder  Pleura  und  reinem  serösen  Ergüsse 
ist  bei  drohender  Erstickung  ein  Theil  der  Luft  durch  den  Einstich 

1)  Hughes  and  Cock,  On  paracentesis  tboracis.  6ay*s  Hospital  Beports. 
Second  Series.  Vol.  H.  1844. 

2)  Pitha-Billroth*8  Handbuch  der  allgemeinen  und  speciellen  Chirurgie.  Bd.  HI. 
2.  Abth.  Abschnitt  Thoracocentese.    Erlangen  1868. 
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auszalassen.  Um  den  Eintritt  der  Luft  von  aussen  zu  verhüten, 
schlftgt  er  entweder  einen  Troicart  mit  Ventilyorricfatung ,  oder  die 
Vornahme  der  Operation  unter  Wasser,  im  Bade,. vor.  —  Nach 
Lei  eh ten  Stern  (l*o.  S.  968)  ist  die  Function  der  Luft  mit  einem 
capillftren  Troicart  bei  drohender  Asphyxie  angezeigt  und  so  oft  zu 
wiederholen,  als  sich  der  frühere  Gasdruck  durch  Aspiration  neuer 
Gase  wiederherstellt  und  mit  Erstickung  droht.  —  Fräntzel  (L  c. 
S.  556)  empfiehlt  den  Eingriff  nicht  nur  bei  Indicatio  vitalis,  sondern 
auch  ohne  solche  bei  Pneumothorax  mit  starken  Verdrängungser- 
seheinungen;  er  macht  die  Function  in  der  Zeit  yom  4. — 8.  Tage, 
zu  welchem  Zeitpunkte  die  Perforationsstelle  in  der  Regel  verlöthet 
sei.  Durch  die  Operation  würde  nicht  nur  der  Druck  auf  das  Herz 
und  die  andere  Lunge  vermindert,  sondern  darnach  auch  der  Rest 
des  Gases  leichter  und  rascher  resorbirt.  Er  bedient  sich  seines 
Troicarts,  dessen  Seitenrohr  mit  einem  Goldschlägerhäutchen  armirt 
ist;  das  Ende  des  letzteren  wird  in  Wasser  eingesenkt.  Ausser  in 
einer  Reihe  bereits  von  Bärensprung ^)  beschriebener  Fälle  hat 
Fräntzel  nach  dieser  Zeit  noch  in  8  Fällen  „mit  gutem  Erfolge 
punctirt. " 2)  —  In  jüngster  Zeit  endlich  hat  Senator  in  seiner  öfter 
citirten  Arbeit  sich  eingehend  mit  der  operativen  Behandlung  des 
Pneumothorax  beschäftigt.  Speciell  in  Bezug  auf  die  Function  der 
Luft  ist  er  der  Meinung ,  dass  dieselbe  irgend  einen  erheblichen 
Nutzen  nicht  stiften  könne.')  Er  hat  sie  einige  Male  vorgenommen, 
ohne  indessen  darnach  in  den  objectiven  Symptomen,  speciell  in  den 
Verdrängungserscheinungen,  eine  merkliche  Veränderung  nachweisen 


1)  Zar  operatiTen  Behandlung  deg  Pnenmothorax.   Inaog.-Diss.  Berlin  1873. 

2)  Auch  Jaccoud  (Trait^  de  pathologie  interne.  5.  Aufl.  Bd.  II.  Paris  1877) 
h&lt  die  Function  nicht  nur  bei  Indicatio  vitalis  indicirt.  Es  kann  auch  beim 
perforativen  Pneumothorax,  «da  es  gewiss  ist,  dass  in  der  Migorit&t  der  F&lle 
die  Perforation  sehr  rasch  sich  schliesst  (?),  die  Function  Heilang  bewirken,  wenn 
sie  einige  Tage  nach  dem  Beginn  der  Erscheinungen  vorgenommen  wird.*"  —  Die 
Beobachtungen  von  Ferrari  und  Ghurch  (s.  S.  118  a.  119),  in  denen  die  Panc- 
tion  sehr  gflnstigen  Erfolg  hatte,  beziehen  sich  nicht  auf  Pneumothorax  bei 
Phthise.  Ghurch  punctirte  mit  einem  feinen  Troicart  unter  antiseptischem  Spray; 
er  legte  bei  jeder  Inspiration  den  Finger  auf  die  Canüle  und  liess  den  Kranken 
husten.  Alsbald  wurde  die  Athmung  leicht  und  das  Herz  kehrte  nahezu  an  seine 
normale  Stelle  zurück.  Grosse  Erleichterung  durch  die  Operation;  Heilang  nach 
ungefähr  3  Wochen  ohne  Fieber,  ohne  Pleuritis.  Am  Schlüsse  der  Arbeit  gibt 
Church  an,  dass  die  Aspiration  wohl  diesem  Verfahren  vorzuziehen  sei. 

3)  Senator  (1.  c.  S.  245)  konnte  bei  Abfassung  seiner  Arbeit  bereits  die  aus 
dem  experimentellen  Theile  meiner  Untersuchungen  sich  ergebenden  Scblussfolge- 
rungen  benatzen;  er  hat  dies  zu  meiner  Freude  gethan  und  aach  meine  Nomen- 
clatur  theüweise  acceptirt. 
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zu  konneD.  Er  benützt  eine  Hohlnadel,  über  deren  Kopfende  ein 
gut  gcbliessender  Gummiscblaucb  gezogen  ist,  dessen  anderes  Ende 
unter  einer  flaehen  Schicht  Salicyl-  oder  Oarbolwasser  mündet 

Erwägt  man  den  Effect  der  einfachen  Function  der  Luft,  so  ist 
klar,  dass  sie  irgend  welchen  Vortheil  nur  dann  bringen  kann,  wenn 
der  Druck  des  Gases  in  der  Pleurahöhle  den  atmosphärischen  über- 
trifft. 0  Ausserdem,  und  darin  stimmen  alle  die  genannten  Autoren 
ttberein,  kann  ein  mehr,  als  nur  momentaner  Erfolg  nur  in  dem  Falle 
eintreten,  wenn  die  Fistel  definitiy  verschlossen  ist.  Die  Opera- 
tion kann  also  nur  beim  organisch  geschlossenen  Ven- 
tilpneumothorax etwas  leisten.  Wenn  nun  auch  der  Pneu- 
mothorax der  Phthisiker  fast  immer  ein  Ventilpneumothorax  mit 
positivem  Druck  ist,  so  haben  unsere  Untersuchungen  andererseits 
gelehrt,  dass  der  organische  Verschluss  der  Fistel  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  ausbleibt,  oder  wenigstens  nur  ausnahmsweise  sehr  frühe 
eintritt.  Ich  halte  daher  den  Vorschlag  Fräntzel's,  auch  ohne  In- 
dicatio  vitalis  am  4. — 8.  Tage  zu  operiren,  um  so  weniger  für  ge- 
rechtfertigt, als  er  einerseits  für  seine  Behauptung,  dass  die  Perfo- 
ration, wenn  überhaupt,  sich  in  der  Regel  nach  3 — 4  Tagen  schliesse, 
den  Beweis  nicht  erbracht  hat,  und  andererseits  die  nach  diesen 
Principien  erzielten  „guten  therapeutischen  Erfolge"  aus  der  Disser- 
tation von  Bärensprung  doch  nicht  in  dem  von  Fräntzel  be- 
haupteten Umfange  zu  ersehen  sind.^) 


1)  Fräntzel  sagt  I.e.  S.  556:  „Wenn  der  Druck  in  der  Plenraböhle  grösser 
ist,  wie  unter  normalen  Verhältnissen."  Der  Druck  kann  aber  grösser  sein,  wie 
unter  normalen  Yerh&ltm'ssen ,  und  doch  noch  negatiY,  so  dass  bei  der  Function 
kein  Gas  entweicht. 

2)  Die  von  Bärensprung  mitgetheilten  Fälle  sind  in  Kürze  die  folgenden: 
Fall  t  (S.  14):  Chronische  Pneumonie,  linksseitiger  Pneumothorax.  „Die  Function, 
die  wegen  hoher  Dyspnoe  Yorgenommen  wurde,  ergab  keinen  Austritt  von  Luft- 
blasen, auch  bei  Hustenstössen  und  tiefen  Inspirationen  keine  Aspirationen  des 
Goldscblflgerhäutchens"  (also  muss  dieCanüle  verstopft  gewesen  sein!).  Weiterer 
Verlauf?  Fall  2  (S.  16):  Rechtsseitiger  Pneumothorax  auf  der  Basis  einer  käsigen 
Pneumonie.  Am  19.  Juli  Function.  Es  entleerten  sich  Gasblasen,  namentlich  bei 
der  Exspiration.  Subjective  Erleichterung  und  RQcklagemng  des  Mediastinum 
nach  rechts  um  2,5  Cm.,  der  Leberdämpfung  nach  oben  um  2  Cm.  W^en  rascher 
Wiederansammlung  des  Gases  nach  7  Tagen  zweite  Function.  Tod  am  folgenden 
Tag.  Die  Obduction  ergab  am  vorderen  Umfang  des  rechten  Oberlappens  eine 
etwa  fOnfsilbergroschengrosse  Oeffhung.  —  Fall  3  (S.  21):  Doppelseitige  käsige 
Pneumonie.  Linksseitiger  Pneumothorax.  Function  am  1.  Tage  wegen  hochgradiger 
Asphyxie;  Erleichterung;  Tod  nach  24  Stunden.  Fall  4  (S.  22):  Rechtsseitiger 
Pneumothorax  in  Folge  chronischer  Pneumonie.  Function  mit  Entleerung  einer 
nicht  unbeträchtlichen  Menge  von  Luftblasen.  Erleichterung.  Zwei  Tage  darnach 
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Aber  aach  wenn  Ersticknngsgefahr  zu  einem  operativen  Ein- 
griff dr&ngt,  was  gerade  in  den  ersten  Standen  nnd  Tagen  nach 
Entstehung  des  Pneumothorax  der  Fall  ist,  wird  die  Function  der 
Indicatio  yitalis  nicht  zu  entsprechen  vermdgen,  da  ja  aus  der  um 
diese  Zeit  noch  nicht  geschlossenen  Fistel  Luft  in  die  Pleurahöhle 
nachströmt,  sobald  in  dieser  der  Druck  durch  die  Operation  erniedrigt 
und  dadurch  der  mechanische  Verschluss  der  Fistel  aufgehoben  wird. 
Der  Vorschlag  Leichtenstern's,  die  Function  so  oft  zu  wieder- 
holen, als  aufs  Neue  Asphyxie  droht,  wird  in  solchen  Fällen  dahin 
fahren,  nach  dem  Käthe  Wintricb's,  Biermer's,  Unverricht's 
entweder  die  Ganttle  liegen  zu  lassen,  oder  an  Stelle  der  Function 
den  Schnitt  zu  machen. 

Aber  auch  wenn  die  Ferforation  sich  definitiv  organisch  verschlos- 
sen hat,  darf  man  sich  von  der  einfachen  Function  keinen  allzu  grossen 
Vortheil  versprechen,  es  entweicht  dabei  nur  ein  kleiner  Theil  der 
Luft;  auch  nach  der  Operation  bleibt  Atmosphärendruck  in  der  gan- 
zen Fleurahöhle  bestehen,  bei  dem,  wie  des  Oefteren  ausgeftthrt  wurde, 
die  Dislocation  des  Herzens,  Zwerchfelles  etc.  eine  ausgiebige  bleibt. 
Das  geht  auch  aus  einem  Theil  der  von  Bärensprung  mitgetheilten 
Krankengeschichten,  femer  aus  den  Angaben  Senator 's,  endlich 
aus  unseren  eigenen  Beobachtungen  hervor.  Die  Function  der  Luft 
wurde  in  2  Fällen  vorgenommen.  In  jenem  schon  öfter  erwähnten 
Falle  von  linksseitigem  Fneumothorax,  der  seit  8  Wochen  bestand, 
ohne  dass  sich  Exsudat  entwickelt  hätte,  wurde  die  Function  im 
6.  Intercostalraum  gemacht.  Es  entwich  wenig  Luft  durch  die  CanQle. 
Nachlass  der  Dyspnoe.  Stand  der  Herzdämpfung  und  des  Zwerch- 
fells, wie  vor  der  Operation.  Tod  nach  4  Tagen.  Bei  der  Section 
war  von  einer  Ferforationsöffnung  nichts  mehr  zu  sehen ;  pleuritisches 
Exsudat  war  nicht  vorhanden.  Die  zweite  Beobachtung  bezieht  sich 
auf  den  ausführlich  mitgetheilten  Fall  XIV  (s.  S.  256).  —  Immerhin 
wird  man  der  Operation  bei  organisch  geschlossener  Fistel   nicht 

waren  die  Yerdrängangserscheinangen  noch  hochgradiger  als  vor  der  Operation. 
,Bei  der  Section  fanden  sich  zahlreiche  PerforationBÖiFnangen.''  (Wann  starb 
der  Kranke?)  In  dem  5.  Fall,  dem  einzigen  Ton  «Heilang*  (S.  25),  handelte 
es  sich  um  rechtsseitigen  Pnenmothorax,  dessen  Daner  sich  nicht  genau  bestimmen 
liess.  Am  7.  Tag  nach  der  Aufnahme  Function.  Damach  war  die  Dislocation 
der  Leber  und  des  Herzens  etwas  geringer  als  zuTor.  Vom  5.  Tage  ab  normale 
Temperatur;  nach  3  Wochen  vollkommenes  subjectiTes  Wohlbefinden  «und  gegen 
Anfang  des  dritten  Monats  nach  seiner  Aufnahme  konnte  Patient  entlassen  werden*. 
Ueber  das  Verschwinden  der  iZeichen  des  Pneumothorax,  aber  eine  etwaige  Wie- 
derausdehnung der  Lunge,  aber  das  Verhalten  des  Exsudates  etc.  schweigt  die 
Krankengeschichte. 
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jeden  Nutzen  absprechen  dürfen;  sie  setzt  den  intraplearalen  Druck 
auf  Atmospbärendruck  herab  und  vermindert  dadurch  in  etwas  die  Ver* 
drängungserscheinungen.  Dazu  kommt,  dass  die  auch  von  Fräntzel 
geäusserte  Annahme  vieles  für  sich  hat,«  wonach  die  Herabsetzung 
des  Druckes  die  nachträgliche  Resorption  des  zurückbleibenden  Gases 
erleichtert.  Einen  derartigen  günstigen  Einfluss  übte  vielleicht  die 
Operation  in  unserem  Fall  XIV,  in  dem  nach  der  Function  der  Luft 
das  flüssige  Exsudat  allmählich  aüstieg  und  die  Luft  verdrängte. 
Ich  möchte  darum,  auch  wenn  bereits  flüssiger  Erguss  vorhanden  ist^ 
die  Entleerung  der  Luft  nicht  so  absolut  verwerfen,  wie  Senator, 
der  in  diesem  Falle  jeden  operativen  Eingriff  nicht  gegen  die  Luft, 
sondern  gegen  die  Flüssigkeit,  als  das  gefährlichere  Moment,  zu  rieh* 
ten  anräth.  Bei  grossem  Exsudate  allerdings  wird  die  Entleerung 
der  Flüssigkeit  sowohl  der  Indicatio  vitalis  als  curativen  Zwecken 
am  besten  entsprechen.  Handelt  es  sieh  aber  um  verhältnissmässig 
geringe  Flüssigkeitsmengen,  bleibt,  wie  so  häufig,  der  Erguss  nach 
Verlauf  einiger  Wochen  stationär,  ohne  dass  die  Luft  resorbirt  wird, 
so  würde  ich  es  für  einen  grösseren  Gewinn  erachten,  wenn  ich  die 
Luft  aus  der  Pleurahöhle  entfernen  und  den  Hydropneumothorax  in 
ein  einfaches  pleuritisches  Exsudat  verwandeln,  als  umgekehrt  durch 
Entleerung  der  Flüssigkeit  den  einfachen  Pneumothorax  wieder  her* 
stellen  könnte;  zu  letzterem  würde  ja  doch  wieder  ein  Exsudat 
hinzutreten.  Die  Erfahrung  lehrt,  dass  die  Luft  in  der  Pleurahöhle 
nur  selten  und  viel  schwieriger  resorbirt  wird,  als  Flüssigkeit;  ausser- 
dem weist  uns  die  Natur  selbst  auf  die  Entfernung  des  Gases  hin; 
die  SpontanheiluDg  des  Pneumothorax  (bei  Phthise)  erfolgt  ja  fast 
nie  in  der  Weise,  dass  die  Luft  einfach  verschwindet,  sondern  fast 
immer  auf  dem  Umwege,  dass  sie  durch  flüssiges  Exsudat  mehr  und 
mehr  verdrängt  wird.  Eine  operative  Entieerung  der  Flüssigkeit 
ohne  gleichzeitige  Entfei-nung  der  Luft  führt  aber  von  diesem  Wege 
der  Naturheilung  ab.^)  —  In  Bezug  auf  die  Operationsmethode  scheint 

1)  Bereits  Griesinger  hat  den  Gedanken  ausgesprochen,  dass  Flüssigkeiten 
von  der  Pleora  leichter  und  schneller  resorbirt  werden  als  Luft,  nnd  dass  es  daher 
gerechtfertigt  sei,  den  Pneumothorax  in  einen  Hydrothorax  umzuwan- 
deln (Billroth  1.  c.  S.  161).  Billroth  (ebenda)  fahrte  diesen  Gedanken  in 
2  FlUlen  von  Pneumothorax  (einmal  dnrch  Ruptur  einer  kaum  emphysematösen 
Lunge,  das  andere  Mal  nach  Rippenfractur  entstanden)  bei  drohender  Erstickung 
praktisch  aus.  Es  wurde  ein  starker  Troicart  das  eine  Mal  im  4.,  das  andere 
Mal  im  3.  Intercostalraum  eingestochen  und ,  nachdem  viel  Luft  herausgezischt 
war,  durch  einen  nicht  fest  eingesetzten  Trichter  (damit  die  Luft  entweichen 
konnte)  bedeutende  Quantitäten  von  blutwarmem  destillirtem  Wasser  in  den  Thorax, 
eingefüllt.    Bevor  jedoch  der  Thorax  bis  zum  Ueberlaufen  gefüllt  war,  was  die 
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mir  das  Verfahren  yon  Fräntzel  oder  Senator  allen  Anforderun- 
gen zu  entsprechen;  nur  würde  ich,  um  ttber  die  Druckverh&ltnisse 
und  das  Verhalten  der  Perforationsoffhung  Aufschlnss  zu  bekommen, 
in  der  früher  genau  beschriebenen  Weise  ^)  ein  Manometer  einschalten. 
Zur  Verhütung  des  Hautemphysems  empfiehlt  es  sich,  nach  dem  Vor- 
schlage FräntzeTs  die  Canüle  erst  zu  entfernen,  wenn  sich  der 
Husten,  allenfalls  mit  Hülfe  einer  Morphiuminjection ,  beruhigt  hat, 
and  nachträglich  die  Punctionsstelle  zu  comprimiren,  entweder  mit 
dem  Finger,  oder  mit  Charpie  und  Heftpflaster  (Quincke  I.e.)-  — 
In  all  den  Fällen,  in  denen  nach  unserer  Auffassung  die  Function 
der  Luft  einen  gewissen  Vortheil  bieten  kann,  wird  der  letztere  in 
viel  höherem  Grade  erreicht  werden,  wenn  man  an  Stelle  der  ein- 
fachen Function  die 

2.  Function  der  Luft  mit  Aspiration  treten  lässt.  Aller- 
dings liegen  über  diesen  Operationsmodus  nur  sehr  vereinzelte  Be- 
obachtungen Yor.  Die  meisten  Autoren  haben  diesen  Eingriff  ge- 
scheut, aus  Furcht,  es  könnte  durch  den  dabei  geschaffenen  negativen 
Druck  die  verklebte  Ferforationsöffnung  aufs  Neue  eröffnet  werden, 
die  Lunge  sich  zu  rasch  ausdehnen  u.  dergl.  mehr.  Natürlich  wird 
auch  die  aspiratorische  Function  der  Luft  nur  dann  einen  bleibenden 
Nutzen  gewähren,  wenn  die  Fistel  organisch  geschlossen 
ist  Ist  dieser  Verschluss  aber  einmal  erfolgt,  so  ist  er,  wie  das  die 
anatomische  Untersuchung  unserer  Fälle  ergeben  hat,  ein  so  fester, 
dass  selbst  das  kräftigste  Einblasen  von  Luft  in  den  Hauptbronchus 
keine  Zerreissung  der  Pleura  pulmonalis  zur  Folge  hatte.  Uebrigens 
sollten  diejenigen,  welche  die  Aspiration  der  Luft  verwerfen  und 
ausschliesslich  für  Aussaugung ' des  flüssigen  Exsudates  sind,  doch 
erwägen,  dass.auch  durch  Aspiration  der  Flüssigkeit  in  dem  oberhalb 
des  Exsudates  stehenden  Lufträume  negativer  Druck,  geschaffen  wer- 
den kann.  Man  hat  sich  ja  auch  lange  genug  gegen  die  Aspiration 
pleuritischer  Exsudate  gesträubt  und  von  derselben  alle  möglichen 
ttblen  Ereignisse  befürchtet;  heutigen  Tages  ist  sie  —  vielleicht  in 
übertriebener  Weise  —  die  souveräne  Methode  für  die  Behandlung 
sero- fibrinöser  Exsudate.  —  Uebrigens  existiren  doch  eine  Reihe 
allerdings  spärlicher  Mittheilungen,  in  denen  die  Aspiration  der.Luft 
in  Anwendung  gezogen  wurde: 

Absicht  war,  trat  bedeutende  Unruhe  ein,  so  dass  die  Operation  nicht  beendet 
werden  konnte  und  jedesmal  etwas  Luft  zurückblieb.    Die  Kranken  starben  am 
3.  und  5.  Tage  nach  der  Operation.    (Der  Pneumothorax  nahm  bei  noch  offener 
Fistel  durch  die  Inspirationsluft  wieder  zu.) 
1)  8.  Dieses  Archiv.  Bd.  XXIX.  S.  405. 
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Ramski il  (Two  cases  of  Pneumothorax,  treated  by  aapiration;  The 
Lancet  1871.  Vol.  IL  S.  259}  bat  dieselbe  in  2  Fällen  angewandt.  Im 
ersten  handelte  es  sich  nm  einen  frischen  rechtsseitigen,  wahrscheinlich 
durch  Raptar  einer  emphysematösen  Blase  entstandenen  Pneumothorax. 
Die  Luft  wurde  ausgepumpt,  bis  keine  mehr  kommen  wollte,  und  «zwi- 
schen 60  und  70  Unzen"  Luft  entleert.  Darnach  waren  Dyspnoe,  am- 
phorische Zeichen  und  Disiocationserscheinungen  verschwunden,  und  der 
Kranke  verliess  nach  kurzer  Zeit  das  Hospital,  ohne  dass  sich  die  Luft 
wieder  angesammelt  hätte.  Fieber  war  nie  zugegen  gewesen.  —  Der  zweite 
Fall  betraf  einen  linksseitigen  Pneumothorax,  der  sich  zu  einer  floriden 
Phthise  gesellt  und  hochgradige  Athemnoth  verursacht  hatte.  Nach  Aus- 
saugung von  74  Unzen  trat  momentane  Erleichterung  ein;  eine  Woche 
darnach  Tod.  —  Noble  (Some  particnlars  of  treatment  in  a  case  of 
Pneumothorax.  The  Brit  med.  Joum.  Oct.  11.  1873;  Canstatfs  Jahresb« 
1873.  n.  S.  105)  heilte  einen  Pneumothorax,  der  sich  ans  einer  Pleuritis 
entwickelt  hatte,  durch  zweimalige  Punction  mit  Aspiration.  —  Un ver- 
riebt (1.  c.  Fall  2).  Linksseitiger  Pneumothorax  bei  chronischer  Pneumo- 
nie mit  starken  Verdrängungserscheinnngen ;  Aspiration  von  1V2  Spritzen 
Luft  mit  dem  Dieulafo/schen  Apparat.  „Wasserpfeifengeräusch."  „Die 
Punction  hatte  wenig  Erfolg.  Die  Athembeschwerden  blieben  in  derselben 
Weise  bestehen,  die  Oedeme  nahmen  zu  und  im  November  trat  der  Tod 
ein."  Bei  der  Section  fand  sich  eine  ventilartig  schliessende  Fistel.  — 
Fritz  (Zur  Lehre  von  den  Empyemen.  Zeitschrift  fflr  klinische  Medicin. 
III.  B.  S.  123).  Linksseitiger  Seropneamothorax  bei  einem  Phthisiker;  „die 
Entfernung  der  Luft  (mittelst  Aspiration)  gelang  anscheinend  vollkommen 
und  es  wurden  dann  durch  wiederholte  Punctionen  vorsichtig  stets  nur 
500  Grm.  Flüssigkeit  entleert. "  Erneuter  Pneumothorax  bei  einer  späteren 
Punction;  eitrige  Umwandlung  des  Exsudates;  der  Patient  verliess  die  An- 
stalt ungeheilt  mit  einem  Pyopneumothorax.  —  Femer  gehört  hierher  ein 
Theil  jener  weiter  unten  ausführlich  wiederzugebenden  Beobachtungen,  in 
denen  Flüssigkeit  und  Oaa  aspirirt  wurde,  so  z.B.  die  Obs.  IV  von 
Pernet  und  die  Fälle  Fiedler's.  Der  letztere  hat  in  der  an  seine  Mit- 
theilung sich  knüpfenden  Discnssion  ausdrücklich  hervorgehoben,  dass  er 
auf  die  gleichzeitige  Entleerung  von  Flüssigkeit  und  Luft  besonderen 
Werth  lege. 

Der  Vortheil,  den  die  Aspiration  der  Luft  bei  der  Anwesenheit 
von  Luft  und  massigen  FlOssigkeitsmengen  in  der  Pleurahöhle  im 
Vergleich  zur  einfachen  Punction  gewährt,  springt  in  die  Augen. 
Es  können  erheblichere  Mengen  von  Luft  entleert,  in 
der«Pleurahöhle  negativer  Druck  geschaffen,  dadurch 
die  Disiocationserscheinungen  mehr  oder  weniger  be- 
seitigt, die  Wiederausdehnung  der  Lunge  begünstigt, 
vielleicht  auch  die  Resorption  der  zurückbleibenden 
Luft  erleichtert  werden.  Der  Indicatio  vitalis  wird  die  Ope- 
ration kaum  je  entsprechen;  die  Dyspnoe  und  Erstickungsgefahr 
nöthigen  in  der  Regel  bei  frisch  entstandeneih  Pneumothorax  zu 
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einem  Eingriff,  also  zu  einem  Zeitpunkte,  da  die  Perforationsöffnung 
noch  offen  ist.  Eine  im  späteren  Verlaufe  aber  drohende  Asphyxie 
ist  wohl  meist  Folge  des  secundären  Exsudates,  welches  dann  in 
erster  Linie  zu  entleeren  ist  Die  Operation  scheint  mir  dagegen 
in  jenen  Fällen  indicirt,  in  denen  einige  Wochen  nach  Ent- 
stehung des  Pneumothorax  der  kleine  oder  mittelgrosse 
flüssige  Erguss  stationär  bleibt,  ohne  dass  Resorption 
der  Luft  eintritt  Immer  wird  man  bei  der  Operation  der  Mög- 
lichkeit eingedenk  bleiben  müssen,  dass  die  Fistel  wieder  aufbrechen, 
oder  neue  Perforationen  entstehen  können.  Man  wird  diese  Oefahr 
verringern '  können ,  wenn  man  während  der  Operation  den  Druck 
in  der  Pleurahöhle  genau  controlirt,  die  Entleerung  der  Luft  lang- 
sam vornimmt  und  nur  kleinere  Quantitäten  auf  einmal  entnimmt 
(500 — 600,  höchstens  1000  Gem.)*  Diesen  Anforderungen  dürfte  eine 
Anordnung  entsprechen,  ähnlich  wie  ich  sie  bei  meinen  Thierver- 
suchen^),  femer  auch  zur  Messung  des  intrapleuralen  Druckes  und 
der  Menge  der  entweichenden  Luft  bei  menschlichen  Leichen  in  An- 
wendung gezogen  und  zur  Bestimmung  des  intrapleuralen  Druckes 
am  Lebenden  empfohlen  habe.^)  Das  Seitenrohr  eines  Fräntzel- 
sehen  Troicarts  steht  mit  einem  T-rohr  in  Verbindung,  von  dessen 
beiden  anderen  Schenkeln  der  eine  zum  Manometer,  der  andere  zu 
der  calibrirten  Röhre  O  in  Fig.  2  a.  a.  0.  S.  24  führt.  (Man  denke 
sich  in  dieser  Figur  den  links  vom  T-rohr  T''  gelegenen  Theil  des 
Apparates  durch  einen  Fräntzerschen  Troicart  ersetzt,  den  Seiten- 
ansatz des  letzteren  mit  T''  verbunden.)  Der  Troicart  wird  einge- 
stochen, während  sein  Seitenrohr  mit  dem  Manometer  communicirt, 
das  T-rohr  dagegen  von  der  calibrirten  Röhre  abgesperrt  ist  Dann 
wird  das  Stilet  zurückgezogen  und  der  Druck  der  Pleurahöhle,  so- 
wie seine  respiratorischen  Schwankungen  am  Manometer  abgelesen. 
Stellt  man  nun  die  Verbindung  des  T-rohres  mit 'der  calibrirten 
Röhre  her  und  lässt  das  in  der  letzteren  befindliche  Wasser  (durch 
Oeffnen  des  am  unteren  Ende  der  Röhre  befindlichen  Hahnes)  ab- 
laufen, so  nimmt,  während  die  Luft  aus  der  Pleurahöhle  in  den 
oberen  Theil  der  Röhre  aspirirt  wird,  der  Druck  in  der  Pleurahöhle 
in  einer  am  Manometer  abzulesenden  Weise  ab.  Indem  man  das 
Wasser  nur  ganz  langsam  ablaufen  lässt,  oder  den  Hahn  von  Zeit 
zu  Zeit  schliesst,  kann  man  die  Entleerung  der  Luft  mit  beliebiger 
Geschwindigkeit  bewerkstelligen  und  sofort  unterbrechen,  wenn  der 
negative  Druck  am  Manometer  die  gewünschte  Höhe  erreicht  hat 

1)  Dieses  Archir.  Bd.  XXV.  S.  24. 

2)  Dieses  ArchiY.  BcL  XXIX.  S.  405,  406. 
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Weiter  als  bis  zu  einem  negativen  Druck  von  10—12  Cm.  Wasser 
würde  ich  vorläufig  nicht  zu  gehen  wagen.  Die  Menge  der  entleerten 
Luft  ist  an  der  calibrirten  Röhre  abzulesen.  Von  Zeit  zu  Zeit  wird 
die  Verbindung  des  T-rohres  mit  dem  Messgefäss  unterbrochen,  wo- 
bei sich  aus  den  Angaben  des  Manometers  in  der  früher  (Bd.  XXIX. 
S.  405.  406)  erörterten  Weise  ergibt,  ob  die  Perforationsöffnung  defi- 
nitiv geschlossen  ist,  oder  nicht.  —  Im  letzteren  Falle  ist  die  Operation 
als  zwecklos  zu  unterbrechen,  andernfalls  die  Entleerung  so  lange 
fortzusetzen,  bis  die  gewünschte  Menge  Luft  entleert,  oder  znvor 
schon  die  zulässige  Grenze  des  negativen  Druckes  erreicht  ist.  Fasst 
die  calibrirte  Röhre,  wie  das  bei  meinem  Apparate  der  Fall,  nur 
200  Gem.,  so  ist  dieselbe  von  Zeit  zu  Zeit,  nach  vorheriger  Absperrung 
vom  T-rohr,  aufs  Neue  zu  füllen,  andernfalls,  wenn  man  grössere 
Röhren  zur  Verfügung  hat,  die  1000—1500  Gem.  fassen,  reicht  man 
mit  einmaliger  Füllung  derselben  aus.  —  Man  kann  natürlich  die 
Aspiration  der  Luft  auch  mit  jeder  anderen  beliebigen  Aspirations- 
vorrichtung vornehmen;  die  beschriebene  Anordnung  gestattet  aber 
eine  ausserordentlich  sichere  Regulirung  des  intrapleuralen  Druckes 
und  jede  beliebige  Geschwindigkeit  der  Aspiration.  0 

Häufiger  als  die  Gase  hat  man  die  Flüssigkeit  beim  Hydro- 
und  Pyopneumothorax  auf  operativem  Wege  entleert,  entweder  durch 
Function  oder  durch  Function  mit  Aspiration,  oder  endlich  durch 
die  Radicaloperation  mittelst  der  Incision. 

3.  Entleerung  der  Flüssigkeit  durch  einfache  Func- 
tion. Die  Zahl  der  Fublicationen,  welche  sich  auf  diese  einfachste 
Operationsmethode  bei  Hydropneumothorax  beziehen,  ist  eine  ver- 
hütnissmässig  geringe.  Bei  einer  allerdings  nicht  erschöpfenden 
Literaturumschau  —  eine  solche  schien  mir  zu  diesem  Zwecke  über- 
flüssig —  fielen  mir  nur  die  folgenden  Mittheilungen  auf: 

• 

Beobachtang  von  Chalmers  (Guy's  hospital  reports.  1852):  Rechts- 
seitiger Pneomothorax  bei  einer  26  jahrigen  an  chronischer  Pneumonie  lei- 
denden Dame.  5  Monate  spfiter,  als  das  consecative  Exsudat  nahezu  die 
ganze  Plenrahöhie  erfüllte,  wurden  durch  die  Function  3  Finten  einer 
trüben  Flüssigkeit  entleert.  2  Monate  spftter  Wiederholung  der  Operation 
mit  Entleerung  von  mehr  als  3V2  Finten  serös- eitriger  Flüssigkeit.  Nach 
der  zweiten  Operation  dehnte  sich  die  Lunge  wiederum  aus;  die  Zeichen 
des  Pneumothorax   waren  verschwunden.  —  Die  Kranke  starb   ein   Jahr 


1)  Dass  der  ganze  Apparat  auf  luftdichten  Verschluss  unmittelbar  vor  der 
Operation  manometrisch  geprüft  werden  moss,  ist  eine  selbstverständliche  For- 
derung. —  Das  Verfahren  von  Church  (s.  die  Anmerkung  S.  277)  und  Traube 
(1.  c.  Bd.  ni.  S.  349—351),  bei  der  Inspiration  die  Canüle  zu  verschliessen  und  die 
Luft  durch  Husten  zu  entleeren,  kommt  im  Principe  der  Aspiration  gleich. 
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Dach  der  ersten  Operation.  —  Aran  (De  Tatilit^  de  rassQciation  des  in- 
jectioDS  jodto  ä  la  thoracent^se  dans  le  traitement  des  ^panchements  poru- 
lents  etc.,  et  de  i'hydropneamothorax.  L'Dnion  m^d.  1853):  Mehr  als 
3  Monate  alter  Hydropnenmothorax  bei  einem  26  j&hrigen  Manne.  Thoraco- 
centese  ^d  Jodinjection.  2  Monate  später  zweite  Function,  ohne  Injection. 
3  Monate  später  dritte  und  vierte  Function  mit  Jodinjection ;  so  bedeutende 
Besserung,  dass  der  Kranke  nahezu  als  geheilt  betrachtet  werden  kann. 
(Fhthise?  das  Original  war  mir  nicht  zugänglich).  —  Biermer  (1.  c.  B.  I. 
S.  335)  hat  in  einem  Falle  von  Fneumothorax  bei  Tubercnlose  die  Thoraco- 
centese  ex  indicatione  vitali  mit  relativ  gQnstigem  Erfolge  vorgenommen; 
die  Einstichstelle  brach  nachträglich  auf  und  wandelte  sich  in  eine  Thorax- 
fistel um;   das  Leben   des  Kranken  wurde  dadurch  wesentlich  verlängert. 

—  Vielleicht  gehört  hierher  auch  ein  Theil  der  von  Gold  tarn  mer  (Ueber 
die  Function  von  Fleuraergflssen.  Berl.  klin.  W.  1880.  Nr.  19  und  20) 
mitgetheilten  Fälle.  Allerdings  geht  aus  dem  Zusammenhange  nicht  hervor, 
ob  nur  pnnctirt,  oder  die  Aspiration  mit  der  Function  combinirt  wurde. 

Trotzdem  dürfte  gerade  diese  einfache  Operation  bei  Hydro-  und 
Pyopneumothorax  viel  häufiger  gemacht  worden  sein,  als  es  nach 
den  spärlichen  Fnblicationen  den  Anschein  hat.  Unsere  eigenen  Er- 
fahrungen scheinen  mir  zu  beweisen,  dass  sich  durch  diese  Methode 
gute  Resultate  erzielen  lassen.  In  den  oben  ausführlich  mitgetheilten 
Fällen  XI,  XVI  und  XVII,  in  denen  bald  nur  einmal,  bald  wieder- 
holt punctirt  wurde  (in  der  Begel  mit  dem  Schuh 'sehen  Trogapparat), 
wurde  dadurch  gewiss  mehr,  als  ein  nur  vorübergehender  Erfolg 
erzielt.  In  Fall  XIII  traten  kurze  Zeit  nach  der  Function  die  Zeichen 
des  zuvor  verschwundenen  Pneumothorax  aufs  Neue  auf.  In  Fall  XIV 
endlich  konnte  die  Operation  keinen  Nutzen  schaffen.  Die  Entlee- 
rung des  rechtsseitigen  Exsudates  vermochte  die  tödtliche  Wirkung 
des  frisch  entstandenen  linksseitigen  Pneumothorax  nicht  aufeuhalten. 

—  Die  einfache  Function  der  Flüssigkeit  (ohne  Aspiration)  scheint 
mir  unter  gewissen  Umständen  ganz  dasselbe  in  bequemerer  Weise 
zu  leisten,  als  die  heutzutage  fast  allgemein  bevorzugte  aspiratorische. 
Die  Furcht,  es  möchte  ohne  Aspiration  nichts  ausfliessen,  weil  der 
Druck  in  der  Pleurahöhle  den  atmosphärischen  nicht  übertreffe,  ist 
bei  Hydropneumothorax  eine  noch  unbegründetere,  als  bei  sehr  grossen 
flüssigen  Exsudaten  (ohne  Luft).  Die  Flüssigkeit  steht  an  der  Fune- 
tionsstelle  unter  dem  Drucke  der  über  derselben  gelegenen  Flüssig- 
keitssäule, vermehrt  um  die  Grösse  des  Druckes  der  über  der  Flüs- 
sigkeit in  der  Pleurahöhle  befindlichen  Luft.  Die  letztere  Grösse  ist 
aber  fast  immer  eine  positive.  Man  wird  daher  bei  Pneumotho- 
rax mit  grossem  flüssigem  Ergüsse,  oder  auch,  wenn  der 
letztere  die  Luft  völlig  verdrängt  hat,  mit  der  einfachen  Func- 
tion fast  immer  zum  Ziele,  kommen.    Ja,  ich  hege  diese,  in  den 
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Augen  mancher  neueren  Schriftsteller  vielleicht  veraltete  Meinung 
sogar  in  Bezug  auf  einfache  pleuritische  Exsudate,  sobald 
dieselben  sehr  gross  sind  und  die  ganze  Brusthöhle  erfflUen.  Ich 
sehe  in  der  That  nicht  ein,  welchen  Nutzen  hier  die  Aspiration  ge- 
währen soll ;  dasjenige  Flüssigkeitsquantum,  welches  man  auf  einmal 
entleeren  darf,  fliesst  ohne  Saugwirkung  aus;  den  Eintritt  von  Luft 
in  die  Pleurahöhle  kann  man  auch  ohne  Aspiration  aufs  Sicherste 
vermeiden  (wenn  man  z.  B.  die  seitliche  Röhre  eines  nach  dem 
Princip  des  Fr&ntzel 'sehen  gebauten  Troicarts  durch  einen  mit  ver- 
dünnter Carbollösung  gefüllten  Schlauch  mit  einem  flachen  Gefässe, 
welches  ebensolche  enthält,  in  Verbindung  setzt,  oder  mit  einem 
Condom  bewaffnet).  Man  kann  ein  begeisterter  Anhänger  der  Aspi- 
rationsmethode  sein,  ohne  die  einfache  Function  für  alle  Fälle  zu 
verwerfen.  Der  Schwerpunkt  der  aspiratorischen  Function  liegt  darin, 
dass  durch  diese  Methode  die  kleinen  und  mittelgrossen  Ex- 
sudate der  operativen  Behandlung  überhaupt  erst  zugänglich  ge- 
worden sind.  Für  diese  ist  sie,  falls  überhaupt  operirt  werden  soll, 
die  souveräne  Methode;  bei  sehr  grossen  Exsudaten  dagegen  wird 
sie  auf  die  Dauer  die  einfache  Function  nicht  zu  verdrängen  ver- 
mögen. Zu  meiner  Freude  hat  sich  ganz  in  diesem  Sinne  Goldt- 
ammer  (I.e.)  ausgesprochen,  dessen  Heilresultate  man  vorzügliche 
nennen  darf.  Er  hält  bei  sehr  grossen  Exsudaten  die  Aspiration 
für  überflüssig,  wendet  vielmehr  einen  mit  einem  Condom  armirten 
Troicart  an.  Desgleichen  kommt  Balz  ^)  bei  pleuritischen  Exsudaten 
in  der  Regel  ohne  alle  Aspiration  aus. 

4)  Aspiratorische  Function  der  Flüssigkeit  (und 
Luft).  Die  nach  dieser  Methode  behandelten  Fälle  stellen  wohl  die 
grösste  Mehrzahl  aller  überhaupt  publicirten  operativ  behandelten 
Fälle  von  Fneumothorax  bei  Lungenphthise  dar.  Ich  lasse  dieselben, 
so  weit  sie  mir  zugänglich  geworden,  in  kurzem  Auszuge  folgen. 

Vigier  (Du  Pneumothorax  dans  la  phthisie  pnlmonaire.  Thöse  de 
Paris.  1873.  Obs.  IV).'  Rechtsseitiger  Pyopnenmothorax  bei  einem  '30 jäh- 
rigen Phthisiker.  Mehrmals  wiederholte  aspiratorische  Function,  durch 
welche  die  beiden  ersten  Male  serös-eitrige  Flüssigkeit»  das  dritte  Mai  Eiter 
(und  Luft)  entleert  wurde.  Damach  erholte  sich  der  Kranke,  der  Erguss 
erzeugte  sich  nicht  wieder.  Drei  ähnliche  Fälle  erwähnt  Vigier  ganz  kurz 
am  Schlüsse  seiner  Abhandlung.  —  Vieuille,  (Du  Pneumothorax  et  de  la 
possibilit^  du  pneumothorax  sans  suppuration  de  la  pl^vre.  Th^se  de  Paris 
1876.  Nr.  75.)  Obs.  I.  Rechtsseitiger  Hydropneumothorax.   Durch  aspirato- 


1)  Ueber  Behandlung  des  Empyems  ohne  Incision,  nebst  Bemerkungen  über 
Pleuritis  Überhaupt.    Berliner  klin.  Wochenschr.  1880.  Nr.  3. 
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riscbe  PuDction  werden  2500  Grm.  seröser  Flüssigkeit  entleert;  10  Tage 
darnach  erneute  Panction  mit  Entleerung  von  3500  Grm.  ebensolcher  Fitts- 
sigkeit  Darnach  war  die  Dfimpfung,  sowie  die  ampborischen  Zeichen  ver- 
Bchwnnden,  statt  dessen  Vesicolärathmen  za  hören;  Heilang.  Obs.  II: 
Linksseitiger  Uydropneumotborax.  Durch  die  aspiratorische  Function  wer- 
den 100  Grm.  seröser  Flüssigkeit  und  sehr  viel  Gas  entleert  Während 
die  Zeichen  des  Pneumothorax  nach  der  Opei*ation  nicht  wiederkehrten, 
sammelte  sich  das  Exsudat  aufs  Nene  au  und  musste  noch  zwei  Mal  punc- 
tirt  werden.  —  Peru  et,  Contribation  au  traitement  du  Pneumothorax. 
Th^se  de  Paris.  1878.  Nr.  250.  Obs.  I:  Linksseitiger  Pyopneumothorax 
bei  einem  25  jährigen  Phthisiker.  Nach  2  Monaten  ist  das  Gas  verschwun- 
den, das  Herz  an  seine  normale  Stelle  zurückgekehrt,  vorne  und  hinten 
das  Athmungsgeräusch  wieder  erschienen;  hinten  unten  noch  plenritisches 
Exsudat  nachweisbar.  Mit  letzterem  wurde  der  Kranke  in  ausgezeichnetem 
Zustande  entlassen.  Nach  0  Wochen  kehrte  er  zurück  mit  einem  Ergüsse, 
der  die  ganze  linke  Seite  erfüllte.  Es  werden  mit  Potaiu's  Apparat 
1300  Grm.,  8  Tage  darnach  1400  Grm.  sero-purulenten  Exsudates  entleert. 
Auch  dieses  Mal  bestanden  bei  der  Entlassung  noch  Zeichen  eines  massig 
grossen  Ergusses.  Zwei  Jahre  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  kehrte 
der  Kranke  wiederum  mit  einem  grossen  linksseitigen  Ergüsse  ins  Hospital 
zurück.  —  Fiedler,  lieber  Thoracocentese  und  die  Therapie  des  Pneu- 
mothorax. Jahresbericht  der  Gesellschaft  für  Natur-  und  Heilkunde  in 
Dresden.  Leipzig  1879.  S.  30.  Fiedler  erzielte  in  3  Fällen  einen  bedeu- 
tenden Erfolg,  „  insoferne  als  die  Kranken  nach  Entfernung  der  Luft  und 
des  Exsudates  aus  der  Pleurahöhle  1 — IV2  Jahre  sich  vollkommen  wohl 
fühlten,  ihre  Arbeit  verrichten  konnten  und  auch  gegenwärtig  noch  in  ihrem 
Berufe  thätig  sind. "  Die  beiden  auf  phthisischem  Boden  erwachsenen  Fälle 
sind  die  folgenden:  1.  J.  L.,  35  Jahre  alt.  Linksseitige  chronische  Pneu- 
monie (Infiltration  mit  cavernösem  Zerfall);  rechte  Lunge  vollkommen  in- 
tact  Im  Juni  1876  linksseitiger  Pneumothorax  mit  consecutivem  Erguss. 
Wegen  bedeutender  Athemnoth  wurde  am  20.  Juli  1876  die  Punctio;i  mit 
dem  Fräntz ersehen  Troicart  vorgenommen.  Dadurch  wurden  anfangs 
sehr  reichliche  Mengen  Luft,  später  etwa  1800  Grm.  ziemlich  dick  eitrige 
Flüssigkeit  entleert.  Darnach  rückte  das  Herz  beträchtlich  nach  links  her- 
über, das  Succttssionsgeräusch  verschwand  und  die  Athmung  erfolgte  leichter. 
Das  Fieber  Hess  nach;  anstatt  des  bronchialen  und  amphorischen  hörte 
man  unbestimmtes  Athmen,  die  Dämpfung  hinten  unten  nahm  mehr  und 
mehr  ab,  „mit  anderen  Worten,  das  eitrige  Exsudat  wurde  resorbirt,  bez. 
eingedickt''  und  der  Kranke  befindet  sich  nach  IV2  Jahren  wohl,  hustet 
nur  noch  etwas,  verrichtet  jedoch  seine  Arbeit  und  ist  nicht  wieder  bett- 
lägerig gewesen.  —  Fall  2.  Linksseitiger  Pyopneumothorax,  der  seit  6 
bis  8  Wochen  bestand.  Geringes  Fieber;  rechte  Lunge  intact;  leidlich  gute 
Ernährung.  Innerhalb  eines  Htägigen  Zeitraumes  wird  zweimal  nach 
Fräntzel  punctirt,  bei  der  ersten  Sitzung  1500,  bei  der  zweiten  1200  Grm. 
Eiter,  ausserdem  ziemlich  viel  Luft  entleert.  Darnach  „befand  sich  Patient 
wesentlich  besser,  die  Lunge  dehnte  sich  um  ein  Weniges  wieder  aus,  er 
konnte  nach  4  Wochen  das  Krankenhaus  wieder  verlassen  und  befindet 
sich  noch  jetzt,  circa  IV2  Jahre  nach  der  Operation,  den  Verhältnissen 
angemessen  wohl;  er  geht  aus,  kann  leichte  Arbeiten  verrichten  und  hustet 
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wenig.  Freilich  ist  Doch  immer  Rasseln  in  der  linken  Spitze  nachweisbar 
und  die  Lunge  hat  sich  nur  wenig  wieder  ausgedehnt."  —  Der  3.  Fall 
gehört  strenge  genommen  nicht  hierher,  da  in  ihm  die  Phthise  als  nrsftch« 
iiches  Moment  fraglich  erscheint  Bei  einem  ans  unbekannter  Ursache 
(vielleicht  Emphysem?)  inmitten  vollen  Wohlbefindens  entstandenen  links- 
seitigen Pneumothorax  mit  rasch  anwachsendem  reichlichem  Exsudate  wur- 
den 4,  5  und  9  Wochen  nach  Auftreten  des  Pneumothorax  je  2000,  1550 
und  1200  Orm.  weingelber,  klarer  Flüssigkeit  entleert.  10  Tage  vor  der 
dritten  Operation  war  noch  Succussionsger&usch  vorhanden.  Nach  der 
dritten  Pnnction  regenerirte  sidh  die  Flflssigkeit  nicht  wieder.  Die  Lunge 
dehnte  sich  in  den  oberen  Abschnitten  vollkommen  wieder  ans  und  der 
Kranke  befindet  sich  1  Vs  Jahre  nach  der  Operation  vollkommen  wohl.  — 
Fiedler  räth,  die  Operation  nicht  nur  in  desperaten  Fällen  zur  Erleichte* 
rung  der  Patienten  vorzunehmen,  sondern  auch  bei  kräftigen  Individuen, 
wenn  die  andere  Lunge  wenig  afficirt  ist;  man  solle  3 — 4  Wochen  mit  der 
Operation  warten,  weil  man  dann  Verklebung  der  Perforationsöffhnng  an- 
nehmen könne.  Ist  eine  solche  erfolgt,  so  treten,  wenn  sich  die  Lunge 
ausdehnt,  Hustenstösse  ein;  man  empfindet  beim  Anziehen  des  Spritzen- 
stempels einen  gewissen  Widerstand.  —  Goldtammer  (I.e.)  erzählt  bei 
Besprechung  der  Ergüsse,  „die  sich  in  einem  Pneumothorax  angesammelt 
habend  von  2  Fällen,  in  denen  sich  die  Lunge  nach  der  Punction  voll- 
kommen wieder  ausdehnte.  Von  diesen  beiden  Kranken  konnte  der  eine 
von  seinem  Pneumothorax  geheilt,  arbeitsfähig  entlassen  werden,  bei  dem 
anderen  erschien  nach  einigen  Wochen  der  Pneumothorax  wieder.  Nach 
Goldtammer  ist  es  für  den  Kranken  besser,  nur  Luft,  als  ausserdem 
einen  grossen  flüssigen  Erguss  zu  beherbergen,  der  durch  seine  Schwere 
stärkeren  Druck  und  stärkere  Verdrängungserscheinungen  bewirke,  als  das 
gleiche  Volumen  Luft.  Goldtammer  hält  deshalb  die  Entleerung  des  Er- 
gusses auch  dann  angezeigt,  wenn  seine  sofortige  Ersetzung  durch  Luft 
—  bei  offener  Commnnication  mit  den  Bronchien  —  zu  erwarten  ist.  — 
Otte  (Operativ  behandelter  Pnenmo-Pyothorax  tnberculosus.  Berl.  klin.  W. 
1880.  Nr.  29.),  Beob.  I.  s.  unten.  Fall  II:  Bei  einem  seit  2  Jahren  er- 
krankten Phthisiker  war  linksseitiger  Pneumo-Serothorax  aufgetreten.  Vier 
Wochen  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  wurden  2  Liter  weingelben  Se- 
rums durch  die  Punction  entleert.  Drei  Wochen  darnach  gutes  Allgemein- 
befinden, Pneumothorax  nicht  mehr  nachzuweisen.  Im  unteren  Drittel  SchaU- 
dämpfung,  oberhalb  hat  sich  die  Lunge  wieder  ausgedehnt.  Uerzohoc 
wieder  am  linken  Sternalrand  zu  fühlen.  —  Unverricht  (i.e.)  Fall  1. 
Linksseitiger  Pneumothorax  bei  einem  19  Jahre  alten  Phthisiker.  2 — 3  Wo- 
chen nach  Auftreten  des  Pneumothorax  werden  durch  die  Punction  300  Ccm. 
seröser  Flüssigkeit  und  eine  gewisse  Menge  Luft  entleert.  Die  Beschwer- 
den traten  bald  wieder  in  ihrer  früheren  Heftigkeit  ein;  drei  neue  Pnnc- 
tionen,  die  rasch  hintereinander  vorgenommen  wurden,  hatten  alle  nur 
vorübergehenden  Erfolg.  Die  Pleurahöhle  wurde  deshalb  durch  den  Schnitt 
eröffnet.  Damach  erhebliche  Erleichterung  sämmtlicher  Beschwerden.  — 
Tod  nach  14  Tagen.  Ventilfistel.  —  Senator  (I.e.)  Fall  I:  Zweimalige 
aspiratorische  Punction  eines  rein  serösen  Exsudates,  das  an  Stelle  eines 
linksseitigen  Pneumothorax  getreten  war.  Das  erste  Mal  (etwa  2  V2  Monate 
nach  Entstehung  des  Pneumothorax)  wurden  1400,  drei  Wochen  darnach 
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1100  Gem.  entleert.  Allgemeinbefinden  nnd  Brnäbrnngszastand  hoben  sich 
80,  dass  Patient  einen  Monat  später  ziemlich  arbeitsfithig  entlassen  werden 
konnte.  —  Fall  II:  Rechtsseitiger  Pneamothoraz;  3  Wochen  nach  seiner 
Entstehung  werden  bei  noch  nachweisbarem  Pneumothorax  1900  Ccm.  klarer 
Flüssigkeit  unter  vorsichtiger  Aspiration  entleert.  Grosse  Erleichterung. 
Regeneration  des  Ergusses,  der  nun  eitrig  wurde.  Radicaloperation.  Tod 
einen  Monat  nach  der  letzteren,  3  Monate  nach  Auftreten  des  Pneumo- 
thorax. —  Fall  IV:  Linksseitiger  Pneumothorax.  Das  bald  nachzuwei- 
Bende  geringe  Exsudat  nahm  bei  fortbestehenden  Zeichen  des  Pneumothorax 
allmählich  wieder  ab,  um  dann  aufs  Neue  anzusteigen.  Durch  Aspiration 
werden  bei  noch  bestehendem  Pneumothorax,  6  Wochen  nach  dessen  Auf- 
treten, 650  Ccm.  einer  grünlichgelben  serösen  Flüssigkeit  entleert.  Tod 
nach  8  Tagen.  —  Fall  V:  Rechtsseitiger  Pyopnenmothorax  bei  einem 
27  jährigen  Phthisiker.  Ziemlieh  gutes  Allgemeinbefinden;  noch  nach  8  Mo- 
naten war  in  den  obersten  Abschnitten  der  Pleurahöhle  Luffc  nachweisbar. 
Etwa  2  Monate  später,  als  die  Flüssigkeit  die  ganze  rechte  Brusthöhle 
erfüllte,  wurden  durch  Punction  und  Aspiration  1100  Ccm.  grün- 
gelben, nicht  übelriechenden  Eiters  entleert;  die  darnach  ein- 
tretende erhebliche  Besserung  hielt  indessen  nur  mehrere  Wochen  an,  da 
das  Exsndat  wieder  anstieg  und  aufs  Nene  Luft  in  der  Pleurahöhle  nach- 
weisbar wurde.  10  Wochen  nach  der  ersten  wurde  die  zweite  Punction  ge- 
macht und  wiederum  durch  Aspiration  1600  Ccm.  guten,  nicht 
übelriechenden  Eiters  entleert.  Darnach  erhebliche  Besserung,  Nach 
einem  Vierteljahr  wieder  Zunahme  der  Flüssigkeit,  Plätschern  bei  Bewe- 
gungen nnd  stärkere  Athemnoth.  —  Endlich  gehört  hierher  unsere  eigene 
früher  ausführlich  beschriebene  Beobachtung  XX  (S.  266),  in  welcher 
nach  dem  Vorgange  Senator's  nach  Entleerung  einer  grösseren  Menge 
des  Exsudates  eine  geringere  Quantität  yerdünnter  Salicyllösung  in  die 
Pleurahöhle  eingebracht  wurde. 

Durch  die  mitgetheilten  Beobachtungen  dürfte  wohl  als  erwiesen 
betrachtet  werden,  dass  die  Entleerung  der  Flüssigkeit  durch  ein- 
fache oder  aspiratorische  Punction  in  manchen  Fällen  bleibenden 
Vortheil  bringen  kann.  Die  Vorbedingung  dazu  ist  organischer 
Versehluss  der  Fistel;  andernfalls  wird  nach  der  Operation  an 
Stelle  der  entleerten  Flüssigkeit  Luft  in  die  Pleurahöhle  treten;  da 
dieselbe,  entsprechend  den  Eigenthümlichkeiten  des  Ventilpneumo- 
thorax, unter  positiven  Druck  zu  stehen  kommt,  ist  der  Gewinn  für 
den  ELranken  kein  sehr  grosser,  wenn  ich  auch  gerne  zugeben  will, 
dass  die  Athmung  durch  einen  sehr  massenhaften  Flttssigkeitserguss 
in  noch  höherem  Grade  behindert  sein  mag,  als  durch  den  einfachen 
Ventilpneumothorax  ohne  bedeutenden  Erguss.  Dass  bei  nur  me- 
ehanischem  Verschluss  der  Fistel  die  Entleerung  der  Flüssigkeit  nur 
vorübergehenden  Nutzen  zu  schaffen  vermag,  geht  unter  anderem 
auch  aus  der  mitgetheilten  Beobachtung  Unverricht's  (Fall  1), 
femer  aus  einem  Falle  Quincke's  (l.  c.)  hervor.   Bei  einem  Kranken 
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mit  Pyopneumothorax  waren  durch  einen  Probetroicart  (ohne  Saugen) 
1500  Gern.  Flttssigkeit  entleert  worden ,  aber  schon  nach  wenigen 
Stunden  bestanden  dieselben  Spannnngsersoheinungen  wie  zuvor; 
dann  wurde  eine  Incision  gemacht.  Die  Section  wies  eine  Ventil- 
fistel nach.  —  Während  die  einfache  Function  der  Flttssigkeit  dann 
indicirt  erseheint,  wenn  der  flüssige  Erguss  die  Luft  ganz  oder  zum 
grössten  Theile  verdrängt  hat,  ist  die  Aspiration  der  Flttssigkeit  (und 
Luft)  in  jenen  Fällen  am  Platze,  in  denen  der  Erguss,  nachdem  er 
eine  gewisse  mittlere  Höhe  erreicht  hat,  stationär  bleibt. 

5.  Incision,  Thoracotomie.  Während  es  nach  den  Publi- 
cationen  der  letzten  Jahre  den  Anschein  gewinnt,  dass  die  bisher 
beschriebenen  Methoden,  den  einfachen  und  mit  Flttssigkeitserguss 
complicirten  Pneumothorax  operativ  zu  behandeln,  mehr  als  frtther 
in  Anwendung  gezogen  werden,  haben  sich  gegen  die  Radi cal Ope- 
ration des  Pyopneumothorax  bei  Lungenphthise  in  jttngster  Zeit 
selbst  die  Stimmen  derjenigen  erhpben,  welche  bei  Pyopneumothorax 
aus  irgend  welcher  anderen  Ursache  die  Thoracotomie  empfehlen. 
So  haben  sich  Fräntzel,  Senator,  Goldtammer  theils  in  den 
öfter  citirten  Arbeiten,  theils  in  den  Verhandlungen  der  Berliner 
medicin.  Gesellschaft  (Berl.  klin.  Woch.  1881.  Nr.  19  und  20)  ttber- 
einstimmend  gegen  die  Incision  beim  Pyopneumothorax  der  Phthi- 
siker  ausgesprochen.  Fräntzel  sieht  in  Folge  der  ungttnstigen  Re- 
sultate, die  er  erhalten  hat,  bei  Schwindsttchtigen  mit  Pyopneumo- 
thorax von  der  Radicaloperation  ab,  beschränkt  sich  vielmehr  auf 
öfter  wiederholte  Functionen  mit  Aspiration;  desgleichen  hält  Se- 
nator die  Radicaloperation  durch  Schnitt  in  allen  Fällen  von  Phthise 
(mit  Ausnahme  putrider  Ergttsse)  im  Allgemeinen  fttr  contraindioirt, 
weil  darnach  die  Lungenaffection  rasche  Fortschritte  mache.  Nach 
den  Angaben  von  Fritz  (I.e.)  wird  auch  auf  der  propädeutischen 
Klinik  in  Berlin,  im  Falle  es  sich  um  Pyopneumothorax  bei  Lungen- 
phthise handelt,  an  Stelle  der  Radicaloperation  die  aspiratoriscbe 
Function  ausgeführt.  Trotzdem  scheint  es  mir  verfrttht,  die 
Radicaloperation  beim  Pyopneumothorax  der  Phthisiker 
ganz  allgemein  zu  verwerfen;  man  könnte  sonst  leicht  dahin 
gelangen,  auch  solchen  Kranken  die  Incision  zu  versagen,  die  da- 
durch gerettet  werden  könnten ,  bei  jedem  anderen  Verfahren  aber 
zu  Gründe  gehen.  Ganz  im  Allgemeinen  ist  ja  gewiss  die  Prognose 
dieser  Operation  bei  einem  Phthisiker  keine  gttnstige,  aber  es  gibt 
doch  auch  Phthisiker,  die  bei  Entstehung  ihres  Pneumothorax  relativ 
gttnstig  situirt  sind,  bei  denen  es  sich  um  chronisch  verlaufende, 
wenig  vorgeschrittene  Formen,   um   einseitige  Erkrankung,   guten 
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EräftezoBtand  a.  s.  w.  bandelt;  und  falls  bei  diesen  die  consecutive 
Plearitis  eine  eitrige  ist,  scheinen  mir  die  Chancen  der  Radical- 
operation  nicht  so  ungünstig  zu  liegen,  keinesfalls  ungünstiger,  als 
bei  einem  durch  Lungengangrän  entstandenen  Pyopneumothorax,  bei 
dem  doch  die  Radicaloperation  zur  Heilung  führen  kann  (vergl. 
Fritz  1.  c.  S.  HO).  —  In  jenen  früher  genauer  prftcisirten  Fällen 
mit  relativ  günstiger  Prognose,  aber  auch  nur  in  diesen,  wird  doch 
zuweilen  ein  ebenso  günstiges  Resultat  —  yielleicht  völlige  Heilung  — 
durch  die  Incision  zu  erzielen  sein,  wie  bei  primären  Empyemen. 
Falls  also  in  solchen  Fällen  die  Function  mit  oder  ohne  Aspiration 
das  Vorhandensein  von  Eiter  ergibt,  falls  sich  der  letztere  rasch 
wieder  erzeugt,  scheint  mir  die  Radicaloperation  gerechtfertigt. 
Quincke  (1.  c.)  ist  derselben  Ansicht.  — ^"Allerdings  ist  die  Zahl 
der  bisher  publicirten  Fälle,  in  denen  die  Radicaloperation  bei  durch 
Phthise  bedingtem  Pyopneumothorax  einen  relativ  günstigen  Erfolg 
hatte,  eine  sehr  geringe. 

Troussean,  Mediclmsche  Klinika  Dentsoh  von  Calmann.  1866.  Bcl.L 
Fall  I.  (8.  703).  Eintritt  am  3.  März  1857  mit  linksseitiger  chronischer 
Pneumonie.  14  Tage  darnach  linksseitiger  Pneumothorax;  16  Tage  später 
Hydropneamothoraz.  Am  26.  Mai  Einschnitt  mit  dem  Bistouri  zwischen  7. 
üdA  8.  Rippe,  Entleerang  von  2  Litern,  serösen  Exsudates.  Einspritzung 
von  250  Grm.  einer  verdünnten  Jodlösang.  Verschluss  der  Wunde  mit  Heft- 
pflaster. Bedeutende  Besserung  des  Allgemeinbefindens.  Tod  am  10.  Juli. 
—  Knssmaal,  Sechzehn  Beobaehtangen  von  Thoracocentese  bei  Pleu* 
ritis,  Empyem  und  Pyopneamothorax.  Dieses  Archiv,  Bd.  IV.  1868.  Drei- 
zehnte Beobachtnng:  Tabercnlöser,  36  Jahre  alter  Mann  mit  chronischem 
Pyopneamothorax  und  Einziehung  der  kranken  rechten  Brasthalfte.  Grosse 
Hastenqaal.  Entleerang  bedentender  Eitermengen  durch  den  Schnitt  mit 
nachfolgender  Erleichterung.  Tod  11  Wochen  hernach  an  acuter  Pleuritis 
der  linken  Seite.  —  Heddaeus,  Diagnostische  Irrthümer.  Pneumothorax, 
pleuritisches  Exsudat,  Thoraxfistelbildung,  Nachbehandlung  mit  Laminaria- 
bougies,  Besserung,  Tod.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1869.  Nr.  51.  LinkB- 
seitiger  Pneumothorax  bei  einem  Phthisiker,  am  22.  Aug.  1865  entstanden. 
Ansteigen  des  Exsudates  bis  an  die  Clavicula  im  Verlauf  von  2  Monaten. 
Am  3.  April,  772  Monate  nach  Entstehung  des  Pneumothorax,  wurden 
durcli  die  Thoracocentese  6  Pfund  klares,  rein  seröses  Exsudat  entleert. 
Wiederholung  der  Operation  am  8.  Mai  mit  Entleerung  einer  gleichen  Menge 
etwas  trüberen  Serums.  Da  die  am  30.  Juni  vorgenommene  dritte  Punction 
Elter  ergab,  wurde  eine  Darmsaite  eingeführt,  welche  liegen  blieb.  Am 
5.  Juli  Einfahrung  von  Pressschwamm  in  die  Fistel ;  später  tägliche  Ein- 
ftlhrung  von  Laminariastiften  und  Entleerung  des  Eiters  durch  vom  Kranken 
vollführte  Pressbewegungen.  Allmählich  entwickelte  sich  Einziehung  des 
Thorax.  Bedeutende  Besserung  des  gesammten  Befindens,  Zunahme  des 
Körpergewichts  etc.  Menge  des  täglich  entleerten  Eiters  60  Grm.  Im  No- 
vember wieder  Verschlimmerung,  Zunahme  der  Secretion.   Tod  am  31.  März 
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1867,  1 V2  Jabre  nach  Entstehung  des  Pneamothoraz.  —  Hohlbeck,  Zur 
operativen  Behandlung  bei  Pnenmothoraz.  St.  Petersburger  medicin.  Wo- 
chenschr.  1879.  Nr.  17.  Fall  1  u.  2:  Tod  3  Wochen,  bez.  9  Tage  nach 
der  Schnittoperation.  Fall  3:  Linksseitiger  Pneumothorax;  das  anfäng- 
lich seröse  Exsudat  wird  nach  einigen  Monaten  eitrig  und  durch  Schnitt 
operirt.  Der  Kranke  befand  sich  darnach  2  Jahre  lang  (mit  eiternder 
Fistel)  verhältnissmässig  wohl,  Hess  sich  indessen  dann  nicht  weiter  be- 
handeln. Nach  dieser  Zeit  nahmen  Hasten  und  Auswurf  wiederum  zu.  - — 
Hohlbeck  hält  die  Thoracotomie  bei  Pneumothorax  für  indicirt,  wenn  ein 
anfänglich  seröses  Exsudat  nach  längerer  Zeit  eitrig  geworden  ist.  —  Balz 
(1.  c):  Bei  einem  Phthisiker,  der  auch  über  dem  rechten  Oberlappen  Däm- 
pfung und  Bronchialathmen  hatte,  war  linksseitiger  Pneumothorax  aufge- 
treten. Einen  Monat  darnach  reichte  das  Exsudat  bis  zum  Schlttsselbein. 
Durch  Incision  wurden  3  Liter  Elter  entleert.  Auswaschung  der  Pleura- 
höhle mit  Carbolsäure.  Antiseptischer  Verband.  Nach  3  Wochen  relativ 
günstiger  Zustand.  —  Otte  (I.e.)  Fall  1:  Bei  einem  linksseitigen  Pneu- 
mothorax, der  sich  2V2  Jahre  nach  Beginn  der  Lungenaffection  entwickelte; 
—  die  andere  Lunge  war  normal  —  wurden  am  13.  Nov.  1877  (6  Wo- 
chen nach  Entstehung  des  Pneumothorax)  durch  aspiratorische  Punction 
2  Liter  seröse  Flüssigkeit  und  einige  Luftblasen  entleert.  Am  24.  Nov. 
zweite  Punction  mit  Entleerung  von  IV4  Liter  Serum.  Darnach  war  das 
SuccnssionsgeräuBch  geschwunden,  der  Herzstoss  wieder  am  linken  Sternal- 
rand,  in  den  unteren  Abschnitten  des  Thorax  Vesiculärathmen  mit  feuchtem 
Rasseln  wahrnehmbar.  Indessen  stieg  das  Exsudat  bald  wieder  an  und 
wurde  eitrig.  Am  25.  Januar  1878  wurden  3  Vi  Liter  Eiter  mittelst  eines 
Saugheberapparates  entleert.  Am  8.  Februar  Schnitt  und  Einführung 
eines  Drainagerohres.  Ausspülung  mit  lauwarmem  Wasser  und  Carbol- 
säure. Allmähliche  Verkleinerung  der  Höhle  bis  auf  250  Ccm.,  Abnahme 
der  Eiterung.  Der  Kranke  verliess  das  Bett  und  bewegte  sich  im  Freien, 
verweigerte  aber  von  Mitte  August  ab'  weitere  Ausspülungen.  Anfangs 
November  fasste  die  Höhle  noch  180  Grm.  Wasser  und  entleerte  täglich 
40  Grm.  Eiter.  Einziehung  des  Thorax.  Mitte  December  Albuminurie. 
Januar  1879  Durchfall.  Februar  1879  Tod  unter  hydropischen  Erschei- 
nungen und  Entkräftnng. 

In  den  auf  der  hiesigen  Klinik  vorgekommenen  Fällen  wurde 
zweimal  bei  Pyopneumothorax  in  Folge  von  Phthise  die  Thoracotomie 
gemacht. 

XXL  Eberhard  B.,  33  Jahre  alt,  Bierbrauer.  Pneumonia  chronica. 
Pyopneumothorax  lat  sin,  Thoracotomie.    Tod  nach  6  IVochen, 

Anamnese:  Seit  3  Jahren  besteht  Husten,  zuweilen  Haemoptoö.  Am 
9.  April  1880  traten  plötzlich  stechende  Schmerzen  in  der  linken  Seite  der 
Brust  und  Athemnoth  auf.  Ende  April  wurde  ausserhalb  des  Hospitals 
wegen  hochgradiger  Dyspnoe  (und  Oedem  der  Hände  und  Fflsse)  die  Punc- 
tion gemacht  und  5  Liter  einer  klaren  gelben  Flüssigkeit  entleert.  Damach 
etwas  besseres  Befinden  und  Schwinden  der  Oedeme.  In  den  letzten  4  Wo- 
chen wieder  stärkere  Dyspnoe  und  Schmerzen  links.  Seit  längerer  Zeit 
bemerkt  Patient  ein  Schwappen  in  der  Brust. 

Beim  Eintritt  des  Kranken  (23.  Juni  1880)  wurden  ausser  hoch- 
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gradiger  Blässe  und  Abmagerung  die  Zeichen  eines  iinksseitigenPyo- 
pnenmothorax  mit  starlcen  Verdrftngungserscheinangen  constatirt ;  an  der 
rechten  Lungenspitze  Oftmpfang  und  katarrhalisches  Athmen.  —  In 
den  nächsten  3  Tagen  stieg  das  Exsudat  unter  sehr  hohem  Fieber  vorn 
bis  zur  4.,  hinten  bis  zur  6.  Rippe.  Am  26.  Juni  wurde  die  Function, 
und  da  durch  dieselbe  2750  Ccm.  serös-eitriger  Flüssigkeit  entleert  wur- 
den^ sofort  die  Incision  yorgenommen,  eine  Röhre  eingelegt  und  die 
Pleurahöhle  ausgesptlit  ,Nach  der  Operation  ist  das  Herz  etwas  nach 
links  gerückt,  die  Dämpfung  in  der  unteren  Hälfte  der  linken  Thoraxseite 
verschwunden,  statt  dessen  lauter,  etwas  tympanitischer,  tiefer  Schall.^ 
Bis  zu  Anfang  August  andauernd  hektisches  Fieber  und  sehr  profuse  Durch- 
Mle.  Von  da  ab  normale  und  subnormale  Temperaturen.  Harn  stets  ohne 
Albumin.  Tod  am  10.  Aug.  1880.—  Anatomische  Diagnose:  jiPyo- 
Pneumothorax  links.  Plewritis  ftbrinosa  adhaesiva  rechts.  Compression 
der  ganzen  linken  Lunge,  Bronchopneumonie  mit  bronchopneumonischen 
Höhlen  rechts,  ülcerirende  Pneumonie.  Hepatitis  inier stitialis.  Chro- 
nische venöse  Hyperaemie  von  Milz  und  Nieren.  Tuberculöse  Geschwüre 
im  Coecum  und  Colon.    Magendarmkatarrh.  ^ 

Die  zweite  Beobachtung  betrifft  den  früher  ausführlich  mitge- 
theilten  Fall  XL   (S.  252). 

In  diesem  Falle  XI  war  das  Resultat  der  Operation  ein  günstiges. 
Trotzdem  dieselbe  verhältnissmässig  spät,  Va  Jahr  nach  Auftreten 
des  Pneumothorax;  6  Wochen  nach  eitriger  Umwandlung  des  anfangs 
serösen  Exsudates  und  erst  nach  öfter  wiederholten  Functionen  vor- 
genommen wurde,  blieb  das  Leben  noch  2V2  Monate  erhalten.  Der 
Kranke  ging  auch  nicht  an  einer  Verjauchung  des  Exsudates,  ebenso 
wenig  an  fortschreitender  Tuberculöse,  sondern  lediglich  an  der  durch 
die  lange  Eiterung  herbeigeführten  Amyloiddegeneration  zu  Grunde, 
genau  so,  wie  auch  bei  primären  Empyemen  der  Tod  erfolgt,  falls 
nach  der  Thoracotomie  eine  endgültige  Ausfüllung  der  Eiterhöhle 
durch  die  sich  entfaltende  Lunge,  das  Hereinrücken  der  Nachbar- 
organe, die  Einziehung  des  Thorax  u.  s.  w.  unmöglich  ist.  Angesichts 
dieses  und  ähnlicher  Fälle  wird  man  die  Möglichkeit  nicht  bestreiten 
können,  dass  in  manchen  Fällen  von  Pyopneumothorax  bei  Phthise 
durch  frühzeitige,  nach  den  Begeln^der  modernen  Chirurgie  ausgeführte 
Thoracotomie  eine  radicale  Heilung  ebenso  gut  zu  erzielen  ist,  wie  bei 
Empyemen  und  Pyopneumothorax,  die  sich  auf  irgend  welcher  anderen 
Basis  entwickelt  haben.  —  Auf  die  Technik  der  Thoracotomie  und 
eine  Discussion  der  verschiedenen  Operationsmethoden  näher  einzu- 
gehen, steht  mir  um  so  weniger  zu,  als  unter  den  neueren  Schriftstellern 
über  diesen  Gegenstand,  wie  die  Arbeiten  von  Fräntzel  (l.c),  Baum^, 


1)  Zur  Lehre  von  der  operativen  Behandlung  eitriger  Pleuraexsudate.    Berl. 
klin.  Wochenschrift  1877.  Nr.  48. 
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KönigO,  Wagner«),  Göschel»),  Groh«^),  Körting*), 
Mttgge<^)  n.  A.  beweisen,  nur  darüber  Einigkeit  herrscht,  dass 
die  Incision  unter  antiseptischen  Gaatelen  zu  geschehen  hat,  wäh- 
rend Über  den  Ort  der  Incision,  über  die  Zweckmässigkeit  oder 
Nothwendigkeit  der  primären  Bippenresection  und  der  Anlegung 
einer  Gegenöffnung,  ferner  über  die  Frage,  ob  man  gar  nicht  oder 
nur  einmal  ausspülen  soll,  oder  ob  die  desinficirenden  Ausspülungen 
längere  Zeit  zu  wiederholen  seien,  die  verschiedenartigsten  Anschau- 
ungen bestehen.  Insbesondere  stehen  den  guten  Resultaten,  welche 
Fräntzel  mit  öfter  wiederholten  antiseptischen  Ausspülungen  erzielt 
hat,  die  nicht  minder  glänzenden  Erfolge  gegenüber,  die  König 
ohne  solche  mit  dem  Lister 'sehen  Occlusiyyerband  erreichte. 

Ich  habe  die  verschiedenen  bei  einfachem  und  mit  flüssigem  Er- 
güsse complicirtem  Pneumothorax  in  Anwendung  gezogenen  Opera- 
tionsmethoden und  ihre  Indicationen  beschrieben,  sowie  die  einzelnen 
Krankheitsfälle,  so  weit  sie  mir  bekannt  geworden,  aufgeführt.  Ich 
glaube  durch  diese  Zusammenstellung  gezeigt  zu  hab^n,  einmal,  dass 
der  Pneumothorax  der  Phthisiker  unter  gewissen  Verhältnissen  einer 
operativen  Behandlung  zugänglich  ist,  dann  aber,  dass  noch  viel  zu 
wenig  thatsächliches  Material  vorliegt,  um  jetzt  schon  ganz  bestimmte 
Indicationen  für  seine  operative  Behandlung  aufstellen  und  sich  ein 
endgültiges  Urtheil  über  den  Werth  dieses  oder  jenes  Verfahrens 
bilden  zu  können.  Dazu  wird  es  einer  ausgedehnteren  und  geläu- 
terten Erfahrung  am  Krankenbette  bedürfen.  Meine  persönliche 
Meinung  möchte  ich  vorläufig  in  folgende  Sätze  zusammenfassen: 

1.  Die  grosse  Mehrzahl  der  im  Verlaufe  der  Lungenschwindsucht 
auftretenden  Formen  des  Pneumothorax  bietet  für  jeden  operativen 
Eingriff  schlechte  Aussichten.  Die  bei  diesen  Fällen  mit  irgend 
welcher  Methode  erzielten  Misserfolge  dürfen  nicht  als  Maassstab 
dafür  benutzt  werden,  was  die  Methode  in  anderen  günstigeren  Fällen 
zu  leisten  vermag.  —  In  diesen  aussichtslosen  Fällen  (acute,  auf  bei- 
den Seiten  vorgeschrittene  Phthise,  schlechter  Ernährungs-  und  Kräfte- 


1)  Die  antiseptiBche  Behandlung  des  Empyems.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1S78. 
Nr.  25;  ferner:  Zur  Operation  des  Empyems.    Ebenda.  1878.  S.  637. 

2)  Zur  Behandlung  der  Empyeme.    Ebenda.  1878.  Kr.  51  und  1880.  Nr.  36. 

3)  Zur  antiseptischen  Behandlung  des  Empyems  der  Kinder.   Ebenda.  1878. 
S.  757  und  1880.  Nr.  36. 

4)  Jauchiger  Pyopneumothorax ,  Radicaloperation ,  Heilung.    Ebenda.  1878. 
Nr.  46. 

5)  Centralblatt  far  klin.  Med.  I.  Jahrg.  S.  583.       * 

6)  üeber  die  Operation  des  Empyems.   Berl.  klin.  Wochenschr.  1881.  Nr.  1 U 
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zustand  u.  s.  w.)  mrd  man  höchstens,  um  der  Indicatio  yitalis 
za  entsprechen,  einen  operativen  Eingriff  unternehmen. 

2.  In  einer  Minderzahl  yon  Fällen,  jenen  mit  relativ  günstiger 
Prognose  (s.  S.  272)^  kann  durch  ein  operatives  Verfohren  nicht  nur 
der  Vitalindication  entsprochen,  sondern  unter  Umständen  länger 
dauernde  Besserung,  vielleicht  völlige  Heilung  erzielt  werden. 

3.  In  den  ersten  5 — 6  Wochen  nach  Entstehung  des  Pneumo- 
thorax wird  man  nur  bei  sehr  hochgradiger  Dyspnoe  und  drohender 
Erstickungsgefahr  operiren  (weil  zu  dieser  Zeit  die  Fistel  noch  nicht 
organisch  verschlossen  zu  sein  pflegt). 

4.  Erreicht  die  Athemnoth  kurze  Zeit  nach  Entstehung  des  Pneu- 
mothorax eine  beträchtliche  Höhe,  lässt  sie  ach  durch  Eisblasen,  vor 
Allem  durch  Narcotica  (subcutane  Morphiumii^ectionen)  nicht  ermässi- 
gen,  so  ist  die  Punction  der  Luft  vorzunehmen.  Stellt  sich  darnach 
rasch  der  frOhere  Zustand  wieder  her,  was  meistens  der  Fall  sein 
dflrfte,  weil  die  Fistel  noch  nicht  definitiv  geschlossen  ist,  so  bleibt 
nichts  flbrig,  als  entweder  die  Ganüle  liegen  zu  lassen,  oder  eine 
Incision  zu  machen.  Dadurch  allein  wird  es  möglich  sein,  den  Druck 
in  der  Pleurahöhle  dauernd  wenigstens  auf  den  Atmosphärendruck 
herabzusetzen. 

5.  Ist  erst  einige  Wochen  nach  erfolgter  Perforation  wegen 
drohender  Asphyxie  ein  Eingriff  zu  machen,  so  besteht  letzterer  in 
einfacher  oder  aspiratorischer  Punction  der  Flüssigkeit,  die  unter 
solchen  Umständen  die  hauptsächliche  Ursache  der  Athemnoth  ist. 
Tritt  darnach  keine  wesentliche  Erleichterung  ein,  weil  bei  noch 
offener  Fistel  an  Stelle  der  entleerten  Flüssigkeit  Luft  tritt,  die  unter 
positiven  Druck  zu  stehen  kommt  (Ventilpneumothorax),  so  bliebe 
auch  in  solchem  Falle,  einerlei  ob  es  sich  um  eitriges  oder  sero-* 
fibrinöses  Exsudat  handelt,  nur  der  Schnitt  übrig. 

6.  In  den  Fällen  mit  relativ  günstiger  Prognose  ist 
auch  ohne  Indicatio  vitalis  ein  operativer  Eingriff  ge- 
rechtfertigt; man  wird  sich  aber  mit  demselben  nicht  beeilen, 
yielmehr  mindestens  4 — 6  Wochen  warten.  Zu  dieser  Zeit  kann  man 
eher  einen  organischen  Verschluss  der  Fistel  voraussetzen;  auch 
pflegen  die  Kranken,  die  wir  bei  diesen  Betrachtungen  im  Auge 
haben,  zu  diesem  Zeitpunkt  fieberlos  zu  sein.  Je  nach  Menge  und 
Qualität  des  Exsudates  wird  man  dann  verschieden  verfahren. 

7.  Hat  das  flüssige  Exsudat  zu  diesem  Zeitpunkte  die  Luft  völlig 
oder  nahezu  völlig  verdrängt,  so  ist  zunächst  die  Punction  der 
Flüssigkeit  indicirt,  wobei  nur  massige  Mengen  des  Exsudates 
auf  einmal  zu  entleeren  sind. 


296  IX.  Wbil,  Fneomothorax. 

8.  Bei  sero- fibrinösen  Exsudaten  wird  man  dann  von  Zeit 
zu  Zeit  die  Entleerung  kleiner  Quantitäten  (500—1000  Com.)  durch 
einfache  oder  aspiratorische  Punetion  wiederhalen. 

9.  Ergibt  aber  die  erste  oder  eine  der  späteren  Functionen  ein 
eitriges  Exsudat,  so  ist  zunächst  das  Verfahren  von  Senator  ein 
oder  mehrere  Male  in  Anwendung  zu  ziehen. 

10.  Hat  darnach  eine  rasche  Regeneration  des  Eiters  statt,  so 
wird  man  —  immer  die  günstigen  Vorbedingungen  Yorausgesetzt  — 
mit  der  I  n  c  i  s  i  o  n  um  so  weniger  zögern  dürfen,  als  sich  andernfalls 
sehr  häufig  an  der  Punctionsstelle  ein  Empyema  necessitatis  aus*» 
bildet. 

11.  Hat  aber  das  flüssige  Exsudat  keine  Tendenz,  anzuwachsen 
und  die  Luft  zu  verdrängen,  so  dass  5 — 6  Wochen  nach  Auftreten 
des  Pneumothorax  noch  sehr  viel  Gas  und  wenig  Flüssigkeit 
in  der  Pleurahöhle  sich  befindet,  so  scheint  mir  die  aspiratori- 
sche Punetion  der  Luft  am  rationellsten  zu  sein,  um  die  Fälle 
unter  die  günstigeren  Bedingungen  von  7.  zu  versetzen  und  dement- 
sprechend dann  weiter  zu  behandeln. 

12.  Handelt  es  sich  endlich  um  stationär  gewordene  mittelgrosse 
Exsudate,  neben  denen  noch  erhebliche  Mengen  von  Luft  vorhanden 
sind,  so  ist  die  Entleerung  von  Flüssigkeit  und  Luft  durch  die 
aspiratorische  Punetion  indicirt. 
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X. 

Erytbema  exsudativum  multiforme. 

(Bemittirendes  Fieber  mit  Phlyctaenideneruption.  Wunderlich.) 

YOB 

Prof.  O.  Heubner 

in  Lei^g. 

Martin  S.,  45  Jahre  alt,  Buchhändler,  hat  in  seinem  18.  und  33.  Jahre 
je  einmal  an  den  Fassen  einen  längerdanemden  Ausschlag  gehabt,  welcher 
der  Beschreibnng  nach  ekzematöser  Natn^  und  jedenfalls  von  dem  gegen- 
wärtigen verschieden  war.  Auch  im  Uebrigen  bekommt  er  leicht  „Haut- 
jucken", „  Schärfe  ^  in  der  kalten  Jahreszeit  Frostballen.   . 

An  Syphilis  wiU  er  nie  gelitten  haben.  Im  Jahre  1870  hatte  er  in- 
tensive Variola,  wovon  noch  reichliche  Narben  zeageu. 

Er  erkrankte  etwa  am  6.  oder  7.  April  1881  mit  öfterem  leichten  Fröfitehi 
ohne  Mattigkeit  und  Appetitverlust,  darauf  trat  in  der  Nacht  vom  7.  zum 
8.  April  gleichzeitig  an  Armen  und  Beinen  ein  Ausschlag  auf,  welcher  zuerst 
am'  9.  April  vom  Assistenten  gesehen  und  ab  varicelienähnlich  bezeichnet 
wurde.    Von  da  an  wurde  auch  das  Vorhandensein  von  Fieber  constatirt« 

Am  11.  April  früh  sah  ich  den  Kranken  zum  ersten  Male.  Temp. 
(im  Rectum)  38,3.  Puls  84.  Hagerer,  schwächlich  gebauter;  blasser  Mann 
mit  leidendem  Gesichtsausdruck.  An  den  Beinen,  in  welchen  er  vorwiegend 
heftige  Schmerzen  zu  empfinden  klagt,  findet  sich  ein  Exanthem,  welches 
besteht  1.  aus  Stecknadelkopf-  bis  linsengrossen  dunkelbraunrothen  Schörf- 
chen  von  geringer  Dicke,  die  auf  etwas  infiltrirter  Haut  ziemlich  fest  auf- 
sitzen, 2.  aus  theils  sehr  kleinen,  hirsekom-  bis  stecknadelkopfgrossen, 
theils  grösseren,  linsen-  bis  über  bohnengrossen ,  halbkugeligen,  nicht  ge- 
deihen, prall  gefüllten  Blasen  mit  scheinbar  leicht  getrübtem  Inhalt,  die 
auf  einem ystwas  infiltrirten  und  byperämischen  Boden  stehen,  zum  Theil 
geplatzt  sind  und  ein  klares  gelbes  Serum  aussickern  lassen. 

Beide  Gattungen  —  oder  besser  Grade  —  von  Efflorescenzen  stehen 
theilweise  irregulär  zerstreut,  vielfach  aber,  namentlich  an  der  Vorderfläche 
der  Unterschenkel  und  in  der  Umgebung  der  Eniee,  ziemlich  schön 
auch  um  die  Knöchel  ganz  deutlich  zu  herpesähnlichen  Gruppen 
angeordnet.  Am  voluminösesten  und  zugleich  am  dichtesten  sind  die  Blasen 
auf  dem  Fussrücken  und  in  der  Umgebung  der  Malleolen;  am  rechten 
Fusse  wurden  gegen  70  Blasen  und  Bläschen  gezählt.* 

An  den  Oberschenkeln  herrscht  die  zerstreute  Formation  vor 
und  ist  theils  schorfig,  theils  kleinvesiculös. 
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An  den  Armen  befindet  sich  eine  ebenfalls  weniger  dichte  Eruption 
überwiegend  kleiner  EinzelefHoreecenzen,  wie  an  den  Beinen;  nur  an  den 
Ellenbogen,  namentlich  links,  grössere  Blasen. 

Hände,  Gesicht,  behaarter  Kopf  frei.  Am  Rumpf  zeigt  nur  die 
linke  Rückenhftlfte  spärliche  Bläschengmppen. 

Mund  und  Gaumen  frei.  Zunge  wenig  belegt  Appetit  vorhanden. 
Stuhl  regulär.  Kopf  nicht  benommen.  Etwas  Husten.  Objectiv  die  Er- 
scheinungen der  Bronchitis  sicca  nachweisbar.  Milz  etwas  vergrössert 
(8  :  13  Cm.),  vorderer  Rand  undeutlich  fühlbar. 

Seit  gestern  hat  der  Kranke  das  Gefahl  grosser  Steifheit  und  Schmer- 
zen bei  Bewegung  im  rechten  Bein,  in  der  Haut  heftiges  Brennen.  In  der 
rechten  Wade  machen  sich  öfters  fibrilläre  Zuckungen  bem^kiich. 

Die  Schmerzen  rauben  dem  Kranken  den  Schlaf  und  jetzt  klagt  er 
auch  Aber  erhebliche  Mattigkeit.     Er  ist  constant  bettlägerig. 

Unter  fortgesetztem,  nicht  sehr  hohem  remittirendem  Fieber  (s.  die  Curve) 
nahm  die  Krankheit  folgenden  weiteren  Verlauf.  Am  12.  April  sind  auch 
an  den  Fusssohlen  (Fersen)  und  an  den  Handrücken  und  Fingern  Blasen 
und  Bläschen  aufgeschossen;  an  letzteren  theilweise  in  sehr  charakteristi- 
scher Gruppirung.  So  sieht  man  am  linken  Ringfinger  eine  Eruption,  die, 
isolirt  betrachtet,  mit  jedem  gewöhnlichen  Lippenherpes  völlig  identisch  ist. 
Die  folgende  Nacht  in  Folge  vieler  Schmerzen,  theils  rheumatischen  Ziehens, 
theils  Brennens  in  der  Haut,  schlaflos. 

Am  13.  April  ist  eine  neue  Herpeseruption  an  der  Basis  der  4.  lin- 
ken Zehe  aufgeschossen;  am  linken  Zeigefinger  findet  sich  ein  erhabener 
heisser,  rother  Knoten  (ganz  so  wie  bei  Erythema  nodosum),  ausserdem 
an  der  ganzen  linken  Hand  zahlreiche  neue  zerstreute  Vesikeln.  Am  ruhten 
Handgelenk  mehrere  grödsere  varicellenartige  Blasen.  Angestochen  zeigen 
dieselben  eine  dicke  Epidermisdecke  und  entleeren  sich  nicht  vollständig. 
Das  ausfiiessende  Serum  ist  klar,  klebrig.  Die  älteren  Blasen  am  Fass 
entleeren  dagegen  eine  viscide  blutige  Flüssigkeit. 

An  vielen  Blasen  sieht  man,  wie  dieselben,  im  Centrnm  noch  serös, 
an  der  Circumferenz  anfangen  hämorrhagisch  zu  werden,  um  später 
beim  Eintrocknen  die  mehrerwähnten  braunen  Schörfchen  zu  bilden. 

Spannende  Schmerzen  im  rechten  Fussgelenk. 

In  der  Nacht  vom  15.  auf  den  16.  April  häufiges  Frösteln  und  mehr- 
faches Nasenbluten. 

Am  16.  April  früh  Beschwerden  beimüriniren  (drängende  Schmerzen), 
Urin  aber  klar,  dunkelgelb,  ohne  Schleim  oder  Eiter. 

Zwischen  den  alten  Eruptionen  an  Füssen  und  Unterschenkeln,  wie 
besonders  an  den  Oberschenkeln  und  Gesäss,  spärlicher  am  Rumpf  neue 
Bläschennachschübe.  Auf  der  früher  nodösen  Stelle  des  linken  Zeige- 
fingers, sowie  auf  neuen  ähnlichen  Knoten  an  den  Fingern  vielfach  kleine 
schon  hämorrhagische  Bläschen  aufgeschossen. 

Am  17.  Apri  1  erscheint  zu  beiden  Seiten  des  Nasenrückens  eine  schmet- 
terlingsähnliche erjsipelatöse  Hantröthung. 

Viele  kleinere  Schorfe  sind  abgefallen  und  haben  leicht  infiltrirte  oder 
abschuppende  Hautknötchen  zurückgelassen.  Wo  grössere  Schorfe  losge- 
stossen  oder  abgekratzt  sind,  finden  sich  Erosionen  der  Haut  und  selbst 


Erythema  ezgadatinun  mnltifonne.  299 

oberfllchliche  GeachvOrc,  die  z.  B.  ab  den  Cristae  tibiae  eine  kno- 
tenutig  infiltrirte  Buis  besitzen. 

19.  April.  Wahrend  der  Nacbt  heftige  Sohmeraen  im  linken  Knie- 
gelenk.    An  xllea  ExtremiUten  neue  Nachschabe. 

An  beiden  Trochanteren  nnd  am  KrenzlMin  infiltrirte  Knoten.  Scrotnm 
und  Penis  rOUig  frei. 

Da«  EtTthem  an  der  Nase  geht  znrflek. 

Am  21.  April  hatten  sich  an  beiden  Trochanteren  und  im  Krens  ans 
den  Knoten  GeschwOre  mit  infiltrirter  Umgebung  und  steilem  Rand  ge- 
bildet. 

23.  April.  Anch  an  den  Ellbogea  haben  sich  ans  grOsBereii  Blasen 
Oeaebwflre  gebildet.     Iminer  noch  viele  Schmerzen  in  den  Estremitlten. 

Am  25.  nnd  26.  April  unter  FrOsteln  und  etvas  Diarrhoe,  sowie 
höherem  Fieber  (s.  CnrTe)  nene  Nachschdbe  theilg  heller,  theils  hftmorrha> 
giaeher  BiAschen  an  Vorderarmen  und  Unterschenkeln,  sowie  Binterfl&che 
der  Oberschenkel  gebildet. 

2S.  April.  Die  Blasen  trocknen  Qberall  ein,  nnr  an  den  Fassen 
platzen  sie  vielfach  nnd  entleeren  hämorrhagische  FlOssigkeit.  Wo  die 
Schorfe  abgefallen,  bleiben  theils  linsengrosse  flach  erhabene,  intensiv  rothe 
Hantstellen,  theils  blasser  rothe  bis  brtnnliche  Flecke  znrflek,  die  in  der 
Ufflgebang  wnen  Kranz  abgehobener  Epidermis  tragen.  Die  verschiedenen 
QeschwOre  scbickm  sich  zur  Heilang  an. 

Am  3.  Hai  steht  Patient  zum  ersten  Male  auf;  aber  bis  zum  10.  Uai 
kommen  am  Fnssraaken  noch  Immer  neue  Nachschübe,  wobd  die  Haut  noch 
einmal,  glänzend  roth  nnd  schmerzhaft,  da«  Bild  eines  Erytheme  in  exqui- 
siter Weise  darbietet. 

Von  Mitte  Hai  an  endlich  hftren  die  NachBchflbe  auf  und  tritt  Ab- 
heilnng  ein.  Die  restirenden  Flecke  bleiben  noch  lange  theils  himorrha- 
giscb,  theils  pigmentirt.     An  den  Fingern  starke  Soh&lnng. 

Der  Fieberverlanf  wird  durch  nachfolgende  Gnrve  veransohanlicht. 

Cunre  1. 

April  1881.  IUI 

«.  iO.  il,  n.  IJ.  14.  iS.  18.  IT.  I».  1»,  M   11.  11.  13.  11.  15.  M.  IT.  M.  ».  JO.    I.    1.    8.    4. 


Gin  dem  eben  erzählten  sehr  analoger  Fall  Gerbardt'e')  gab 
ZD  einer  DiBcussion  zwischen  dem  genannten  Kliniker  and  Prof. 
Kaposi  in  Wien  Ober  die  Bedeutung  desselben  Veranlassnog.*) 
Gerhardt  reihte  seine  Beohachtang  denjenigen  Wunderlich'B*) 


1)  Wiener  med.  Wochenachrift.  1S7S.  Nr.  18. 

3)  Kbenda.  Nr.  30  nnd  .15. 

3)  Archiv  der  Heilkunde.  tSM.  5.  Jahrg.  S.  &T  ff.  u.  1 
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an,  die  letzterer  als  eine  bis  dahin  unbekannte  Erankheitsform  auf- 
fasste  und  mit  einem  neuen  in  der  Ueberscbrift  der  vorliegenden 
Abhandlung  angegebenen  Kamen  belegte.  Kaposi  bestritt  diese 
Anschauung  und  plaidirte  für  die  Zugehörigkeit  aller  dieser  und 
ähnlicher  Fälle  zu  der  von  Bebra  bereits  benannten  und  zwar  mit 
der  Bezeichnung  des  Erythema  exsudativum  multiforme  versehenen 
Gruppe  von  Erkrankungen. 

Als  ich,  noch  unbekannt  mit  diesem  Wechselgespräch;  meinen 
Fall,-  dessen  Gleichen  in  dieser  Intensität  mir  noch  nicht  zu  Gesicht 
gekommen  war,  zuerst  sah,  fielen  mir  sogleich  gewisse  von  Bebra 
beschriebene  und  abgebildete^)  Fälle  von  Berpeseruptionen  ein,  die 
er  unter  dem  Bilde  des  Erythema  exsudativum  multiforme  mit 
schildert.  Andererseits  wurde  ich  aber  auch  durch  die  schweren 
fieberhaften  und  sonstigen  Begleiterscheinungen  (Verstimmung,  Ab- 
geschlagenheit, Gliederschmerzen,  Milzschwellung,  Bronchitis)  an  eben 
jene  Wund  er  lieh 'sehen  Fälle  erinnert,  deren  einen  ich  verjähren 
als  Kliniker  vorübergehend  gesehen  und  allerdings  nur  in  dunkler 
Erinnerung  hatte.  —  Als  nun  im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit 
die  exquisit  erythematösen  Efflorescenzen  an  den  Fingern  und  am 
Nasenrücken  auftraten^  konnte  es  nicht  mehr  zweifelhaft  sein,  dass 
der  Fall  morphologisch  entschieden  in  das  Gebiet  des  Erythema 
exsudativum  multiforme  zu  rechnen  sei,  während  der  Fortgang  des 
Fiebers  u.  s.  w.  immer  wieder  eine  frappante  Aehnlichkeit  nament- 
lich mit  dem  Gerhard  t'schen  Falle  aufwies.  So  erhob  sich  wieder 
die  von  den  genannten  beiden  Forschem  verhandelte  Frage,  über 
welche  jene  nicht  einig  geworden  waren. 

Tritt  man  derselben  näher,  so  verdient  vor  allen  Dingen  her- 
vorgehoben zu  werden,  dass  Fälle  von  solcher  Intensität  schon  der 
Bauteruption,  wie  der  oben  beschriebene,  jedenfalls  zu  den  selte- 
nen Vorkommnissen  zu  zählen  sind,  wie  sie  auch  den  Autoren  des 
Erythema  exs.  mult.  nicht  oft  begegnet  sein  dürften.  —  Lewin^),  der 
binnen  5  Jahren  die  stattliche  Zahl  von  56  Fällen  der  fraglichen 
Erkrankung  beobachtete,  hat  nur  5  Fälle  von  Pustelbildung  zu  ver- 


1)  z.B.  Atlas  der  Hautkrankheiten  von  Bärensprung  und  Bebra.  1865. 
1.  Lieferung.  Taf.  n. 

2)  Charit^- Anoalen.  1878.  S.  622  ff.  —  Sehr  mit  Recht  macht  dieser  Forscher 
auf  die  Aehnlichkeit  einzelner  F&Ile  mit  Pocken  aufmerksam.  Wer  in  meinem 
Falle  im  Anfang  der  Erkrankung  die  Fussrflcken  betrachtete,  konnte  mit  Leich- 
tigkeit auf  diese  irrthOmliche  Diagnose  verfallen.  Der  Assistent  hatte  die  Eruption 
für  Varicellen  gehalten.  —  Auch  Gerhardt *s  Fall  war  zuerst  ins  Pockenhaus 
geiegt  worden. 
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zeichnen  y  und  alle  diese  reichen  —  so  weit  sich  aus  der  in  seinen 
Tabellen  befindlichen  Beschreibung  schUessen  lässt  —  durchaus  nicht 
an  die  Intensität  mehrerer  Wunderlich'schen,  des  Gerhardt* 
sehen  und  meines  Falles  hinan.  Schon  dieser  Umstand  fällt  natür- 
lieh  für  den  Beurtheiler,  dem  ein  in  dieser  Art  noch  nicht  Gesehenes 
entgegentritt,  erheblich  ins  Gewicht. 

Aber  es  ist  gewiss  nicht  dies  allein,  was  so  feine  klinische  Be- 
obachter, wie  Wunderlich  und  Gerhardt,  veranlasste,  die  Er- 
krankung als  etwas  Besonderes  zu  betrachten  und  nicht  dem  Herpes 
iris  etc.,  den  sie  unter  anderem  Bilde  recht  wohl  kannten,  anzu- 
reihen. Das  ist  die  Reihe  schwerer  Allgemeinerscheinungen,  welche 
die  Kranken  vor  und  neben  der  Hautaffection  darboten. 

Man  war  bis  dahin  eben  nicht  gewöhnt,  das  Erythema  multif. 
exs.  im  Krankenbette  anzutreffen,  man  begegnete  ihm  vielmehr  im 
Ambulatorium.  Man  hörte  derartige  Kranke  über  ihr  locales  Leiden 
sich  beklagen,  sah  sie  aber  im  Uetfrigen  gesund,  sah  sie  wohl  gar 
ruhig  ihren  Geschäften  nachgehen. 

Hier  aber  fand  man  erhebliches  Fieber,  starke  Prostration,  Ap- 
petit- und  Schlaflosigkeit^  Gliederschmerzen,  Bronchiten  und  Pneu- 
monien, Darmkatarrhe,  Milzschwellung,  selbst  Albuminurie  1  Mit  Recht 
fragte  sich  der  Kliniker,  ist  in  solchem  Falle  die  Eruption  auf  der 
Haut  das  allein  so  Maassgebende,  dass  derselbe  in  die  Kategorie 
jener  gewöhnlich  ganz  anders  verlaufenden  Fälle  zu  setzen  ist,  denen 
Hebra  den  bekannten  Kamen  gegeben?  Denn  so  viel  muss  zuge- 
geben  werden  —  und  dies  wird  von  Kaposi  in  der  oben  erwähnten 
Discussion  zu  wenig  berücksichtigt — :  aus  der  Hebra'schen  Beschrei- 
bung des  Erythema  exs.  mult.  geht  nicht  hervor,  dass  er  solche  ge- 
radezu im  Typus  einer  acuten  Infectionskrankheit  ablaufende 
Fälle,  wie  sie  die  mehrerwähnten  darstellen,  gesehen,  oder,  wenn  er  sie 
gesehen,  in  die  obige  Kategorie  eingereiht  wissen  wollte.  —  Es  ist  erst 
Lewin's  (a.  a.  0.)  Verdienst,  scharf  zwischen  einer  „ benignen*'  und 
„  malignen "  Form  des  Erythema  exs.  mult.  unterschieden  und  die  Merk- 
male des  letzteren  ausführlicher  geschildert  zu  haben.  Nun  leuchtet  es 
aber  ein,  dass  von  einer  wirklichen  Identität  beider  Formen  im  kli- 
nischen Sinne  eigentlich  erst  gesprochen  werden  kann,  wenn  ihre 
ätiologische  Einheit  bewiesen  wäre.  Dieser  Beweis  aber  steht  noch 
aus.    Man  kennt  eben  für  keinen  Fall  die  essentielle  Ursache  >);  und 

1)  Auch  in  meinem  Falle  wurde  vergeblich  nach  einem  ätiologischen  Moment 
gesucht.  Auch  in  der  Flflssigkeit  der  Yesikeln  und  Blasen,  welche  Herr  Prof. 
Weisser  zu  prüfen  die  Gflte  hatte,  gelang  es  nicht,  irgend  eine  Besonderheit, 
specieU  Bacterien,  nachzuweisen. 
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zanftcbflt  liegt  kein  Zwang  vor,  diese  Einheit  anzunehmen.  Wir  be- 
gegnen ja  ganz  ähnlichen  Wahraehmungen  beim  Erythema  nodosam, 
bei  der  Urticaria,  beim  Herpes  labialis.  Das  erstere  —  oft  der  Aus- 
druck einer  schweren  Gonstitutionsanomalie  —  ist  zuweilen  ohne 
Frage  eine  bedeutungslose  leichte  bald  Yorübergehende  Localerkran- 
kung ;  die  Urticaria  lässt  oft  genug,  abgesehen  Yom  Jucken,  das  all- 
gemeine Wohlbefinden  der  Betroffenen  intact,  während  sie  andere 
Male  mit  intensiver  Allgemeinstörung,  Fieber,  Magendarmkatarrhen 
u.  s.  w.  verläuft;  und  dasselbe  gilt  vom  Herpes. 

Ja  noch  mehr,  die  genannten  Erkrankungen  bilden  auch  reine 
Complicationen  acuter  Infectionskrankheiten.  Vom  Herpes  ist 
es  bekannt ;  der  Urticaria  b^egnet  man  beim  Abdominaltyphus,  beim 
Typhus  recurrens  ^),  den  acuten  Exanthemen  u.  a.  m.  —  Dass  das 
Erythema  nodosum  auch  complicatorisch ,  und  zwar  im  Verlauf  des 
acuten  Gelenkrheumatismus,  vorkommen  kann,  hat  kürzlich  Strüm- 
pell^) geztigt 

Von  nicht  geringem  Interesse  ist  es  nun,  dass  auch  die  uns 
beschäftigende  Hauterkrankung  zuweilen  als  Complica- 
tion  acuter  Infectionskrankheiten  erscheint.  Hierüber  bringt 
bereits  Bebra  Andeutungen.  Er  sah  das  Erythema  exs.  mult.  einmal 
bei  einer  Pneumonie,  er  spricht  ferner  das  Gholeraexanthem 
als  ein  Erythema  papulatum  an;  endlich  erwähnt  Lewin ^)  eine 
Beobachtung  Hebra's  aus  dem  Jahre  1861,  wo  ein  am  16.  Erank- 
heitstage  Gestorbener,  der  an  universellem  Erythema  papulatum  ge- 
litten hatte,  bei  der  Autopsie  Lungentuberculose  und  einen  typhösen 
Process  im  Darm  erkennen  liess.  Dieses  letztere  Factum  gibt, 
glaube  ich,  einen  Schlüssel  für  mehrere  der  Wunder  lieh 'sehen 
Fälle.  Wer  die  sorgfältigen  Beschreibungen  der  Fälle  III  und  V 
(vielleicht  auch  II)  seiner  ersten  und  I  seiner  zweiten  Veröffentlichung 
unbefangen  liest,  dem  wird  die  grosse,  von  Wunderlich  selbst  er- 
wogene Wahrscheinlichkeit  nicht  entgehen,  dass  es  sich  dort  um 
Fälle  von  Abdominaltyphus  handelt,  welche  eben  durch  die  unge- 
wöhnliche Eruption  von  Herpes  und  Erythema  multiforme  complicirt 
waren. 

Ich  selbst  sah  vor  Kurzem  zwei  Fälle  von  Erythema  exs. 
multif.  bei  Masern,  den  einen  im  Abheilungsstadium ,  das  durch 
eine  schlaffe  Pneumonie  (mit  geringer  Pleuritis?)  getrübt  war,  und 


1)  Lösch,  Wiener  med.  Wochenschrift.  1869.  Nr.  3. 

2)  Dieses  Archiv.  Bd.  XXIX.  S.  207.  1881. 

3)  a.  a.  0.  S.  654. 
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einen  zweiten,  bei  dem  die  Masern  schon  seit  mehreren  Woehen  ab- 
geheilt waren,  aber  von  einem  bereits  vor  den  Masern  vorhandenen 
leichten  Keuchhasten  Qberdauert  wurden. 

L  Str.,  Fanny,  4V2  Jahre- alt,  war  in  der  «weiten  Hälfte  Deoember 
von  einem  anderen  Arzte  an  Masern  behandelt  worden.  Das  Exanthem 
war  am  21.  Deoember  aasgebrochen.  Die  Reconvalescenz  stellte  sich  nicht 
recht  ein,  Appetitlosigkeit,  hartnäckiger  Schnupfen,  etwas  Hasten. 

Am  30.  December  erschien  ein  neoes  Exanthem  anter  Ansteigen  der 
Temperatur  aaf  40,4. 

31.  December.  Temp.  40,1.  Bleiches  Kind,  missig  dyspnoisch, 
starke  Schwellung  der  Nasenschleimhant.  RHU  halbhandbreit  Dämpfung 
und  schwaches  hohes  Bronchialathmen. 

An  den  Dorsalflächen  beider  Arme,  und  zwar  an  den  Oberarmen  von 
ihrer  Mitte  an  bis  dicht  oberhalb  der  Olekranongegenden,  an  den  Vorder- 
armen, gerade  im  Gebiet  der  Vorderarmextensoren,  ist  die  Haut  in  zusam- 
menhängenden Strecken  geröthet  und  leicht  erhaben,  die  Contouren  dieser 
Stellen  sind  glattrandig,  gewellt,  scharf  von  der  gesunden  Umgebung  sich 
abhebend.  Die  Oberfläche  der  erythematösen  Stellen  selbst  ist  eben,  doch 
stehen  auf  derselben  vielfach  sehr  kleine  bis  stecknadelkopfgrosse,  meist  in 
Gruppen  angeordnete  Bläschen  (die  sich  in  den  nächsten  Tagen  noch  ver- 
mehren). Aehnliche,  etwas  stärker  erhabene  Erytheme  finden  sich  an  den 
Dorsalflächen  beider  Unterschenkel,  hier  aber  ohne  Bläschen.  Am  anteren 
Theil  des  Rflckens  zerstreute  kleine  rothe  Knötchen  oder  Flecken,  zum 
Theil  mit  Bläschen  und  Blasen  bedeckt,  letztere  da  und  dort  von  vari- 
cellenähnlichem  Aussehen.  An  der  rechten  Oberlippe  ein  unvollkommen  aus- 
gebildeter Herpes.  Am  rechten  unteren  Augenlid  ein  Knötchen.  —  Abend- 
temperatur 39,8. 

In  den  nächsten  Tagen  massig  hohes  Fieber  bis  39,6  (Natr.  salic), 
ohne  dass  der  Ausschlag  wesentliche  Veränderungen  eingeht 

Am  5.  Januar  ist  das  Exanthem  wieder  im  Rflckgang.  Alle  früher 
mehr  helhrothen  Erythemflächen  zeigen  eine  mehr  livide  Färbung,  noch  deut- 
liche Infiltration,  letztere  an  den  Unterschenkeln  sogar  noch  etwas  stärker. 
An  Stelle  der  Bläschen  finden  sich  an  den  Armen  Gruppen  kleiner  dflnner 
Schörfchen. 

Unter  Fortdauer  massigen  Fiebers  verschwindet  das  Exanthem  mehr 
und  mehr  unter  Zurücklassung  leichter  gelblich-bläulicher  Pigmentirung. 

Noch  hübscher,  was  die  Hauteruption  anlangt,  ist  der  II.  Fall. 

II.  B.,  Elise,  4  Jahre  alt,  hat  seit  Anfang  December  1881  Keuch- 
husten, milde -Form.  Vom  16.  bis  24.  December  maxshte  sie  die  Masern 
durch,  mit  im  Allgemeinen  normalem  Verlauf,  aber  sehr  hohem  Fieber  und 
einer  sehr  intensiven  Eruption,  die  an  dem  Unterleib  und  den  Oberschenkeln 
fast  scharlachartig  aussah.  Nach  Ablauf  der  Masern  dauerte  der  Keuch- 
husten fort,  ohne  Fieber,  ohne  Complication. 

Am  16.  Januar  1882  bemerkte  die  Mutter  an  der  rechten  Wange 
und  an  der  Stirn  intensiv  rothe,  in  Gruppen  stehende  Flecke,  am  17.  und 
18.  erfolgten  ähnliche  Effiorescenzen  an  Armen  und  Beinen  und  am  19. 
am  Rflcken  and  Gesäss. 
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Schon  am  18.  Januar  worde  nicht  unerhebliches  Fieber  conatatirt, 
die  Kleine  klagte  über  groBse  Mattigkeit,  Oliederscbmerzen  und 
heftiges  Brennen  in  den  afficirten  Hautpartien. 

20.  Januar  früh  g  Uhr.  Temp.  39,1.  Puls  108.  Auf  der  rechten 
Wange  findet  sich  eine  quadratcentimetergrOase  leicht  infiltrirte  und  geritthete 
Haotstelle,  innerbalb  deren  elnselne  Knötchen  distincte  Hervorragnngen  bil- 
den. Ein  ebensolcher  länglicher  Streifen  Ifioft  der  rechten  Angenbrane  ent- 
lang an  der  benachbarten  Stirnpartie  hin.  An  der  rechten  Seite  des  Halses 
«ine  swanEigpfennigBtQckgrosse  RCthung  mit  einem  anf  infiltrirtem  Grunde 
sitzenden  EiterblAschen  in  der  Mitte. 

An  der  Dorsal-  und  Aaseenfiäcbe  des  linken  Vorder-  und  Oberanns 
finden  sidi  etwa  7,  an  den  gleichen  Partien  des  rechten  Anns  gegen  11 
bis  zn  2  Quadratcentimeter  grosse  rotbe  Flecke.  Diese  sind  bei  nftherer 
Betrachtung  durch  gmppenveis  angeordnete  Knötchen  entstanden ,  welche 
einzeln  die  QrOsse  eines  Hanfkorna  bis  einer  Linse  besitzen  und  in  Kreisen 
resp.  Halbkreisen  angeordnet  sind,  oder  zn  einem  znsammenhfingenden  Ery- 
them conflniren.  Die  Haut  nm  die  Knötchen  ist  intensiv  gerOthet  und  leicht 
infiltriri,  die  Knfttohen  haben  eine  blassrotbe  bis  weiss lich-gelbe  Färbung; 

Jmb«  1881  Curre  2.  ^^^^^ 

»tnn        18.     19.      »,      H.      ji.      2),      11.      lä.      M.      IT.       19.      M.      SU.  .    Jl,       I.        1.       3. 


an  einzelnen  Stellen  finden  sieb  auf  den  Knötchen  kldne  Bläschen,  ffie 
beim  Anstechen  helle  Fldssigkeit  entleeren.  Zwischen  den  genannten  Grap- 
pen  stehen  ausserdem  einzelne  infiltrirte  Flecke  von  Linsengrösse.  An 
mehreren  Stellen  sind  die  Knötchen  zerkratzt  and  finden  sich  an  Stelle  der- 
selben dQnne  Schorfe. 

Vorderflache  der  Brust  und  oberer  Tbeil  des  Rückens  frei. 

An  der  linken  Seitenwaud  des  Thorax  findet  sich  parallel  den  Rippen 
angeordnet  ein  Congiomerat  von  Knötchen-,  resp.  Blischengmppen,  welches 
einem  Herpes  zoster  ähnelt. 

Auf  der  unteren  Hälße  des  RQckens  zahlreiche  solitäre  Knoten  und 
KnfitoheD. 

Ueber  den  Unterleib  zieht  quer  von  einer  Spina  ilei  cur  andern  ein 
etwa  b  Cm.  breites  Band  einer  ans  äusserst  kleinen,  aber  sehr  dicht  stehen- 
den Knötchen  gebildeten  Eruption,  woselbst  die  Hsut  in  tot«  erytbematös 
gerOthet  ist. 

An  der  Dorsal  fläche  beider  0)>erschenkel  wieder  mehrere  1 — 2  Qnadrat- 
centimeter  grosse  Knötchen gruppen,  die  Iheilweise  Bläsehen  tragen. 
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An  der  Vorderflftche  des  linken  Unterschenkels  befindet  sich  ein  ähn- 
liches Erythem,  wie  am  Leib;  von  der  Länge  von  9,  der  Breite  von  2  Vs  Cm., 
an  der  gleichen  Stelle  rechts  ein  solches  von  6  Gm.  Länge,  3V2  Cm.  Breite. 

Genitalien  frei.  —  Bmstorgane  mit  Ausnahme  geringer  grober  Bron- 
chitis normal.  Herztöne  rein.  —  Appetit  gering.  Stahl  normal.  Milz  nicht 
vergrOssert. 

In  den  Tagen  Tom  21.  bis  30.  Janaar  ging  diese  Eruption  ohne  wesent- 
liche Nachschübe,  aber  unter  fortdauerndem  Fieber  (s.  die  Gurve)  unter  all- 
mählichem Nachlasse  des  Brennens  in  der  Haut  und  der  Gliederschmerzen 
zorttck.  Am  30.  Januar  war  fast  alles  weg,  auch  keine  erhebliche  Ab- 
schuppung blieb  zurück.  Massiges  Fieber  und  sehr  geringe  Keuchhusten- 
anfillle  überdauerten  noch  die  Abheilung  der  Eruption.  Am  3.  Febr.  fand 
ich  das  Kind  bis  auf  ein  paar  leichte  Keuchhustenanftlle  und  etwas  Mattig- 
keit genesen. 

Mit  diesem  Hinweis  auf  eine  complicatorische  Form  des  Erythema 
exs.  maltif.  öffnet  sich  ein  weiterer  Blick  auf  die  Analogie  dieser 
Affectioii  mit  der  Urticaria  und  vielleicht  auch  dem  Erythema  nodo- 
sum,  auf  deren  nahe  Beziehungen  bereits  Kaposi  in  dem  erwähnten 
Aufsatz  aufmerksam  machte.  Für  das  weitere  VerstAndniss  all  dieser 
Processe  wird'  es  sehr  nützlich  sein,  wenn  namentlich  von  klinischer 
Seite  denselben  immer  mehr  Aufmerksamkeit  geschenkt  wird. 

Lassen  sich  nun  auch  eine  Reihe  der  schweren  Fälle  von  Erythema 
exs.  multif.  in  der  Weise  erklären,  dass  der  Charakter  derselben 
durch  die  zu  Grunde  liegende  Infectionskrankheit ,  zu  deren  Sym- 
ptomen ausnahmsweise  die  genannte  Hautkrankheit  sich  gesellt, 
bestimnat  wird,  so  bleiben  doch  immer  noch  eine  ganze  Zahl  schwe- 
rerer derartiger  Erkrankungen  übrig,  für  welche  eine  solche  Erklä- 
rung nicht  zulässig  ist.  Dahin  gehören  Wunderlich 's  Falll  und 
IV,  die  Lewin'schen  „malignen"  Erkrankungen,  der  Fall'yon 
HänischO  (gewiss  fälschlich  von  diesem  Autor  als  Herpes  zoster 
aufgefasst),  der  von  Gerhardt  und  der  oben  beschriebene.  Diese 
Fälle  sind  entschieden  als  primäre  acute  Erkrankungen  aufzufassen, 
deren  yorstechendste  Erscheinung  eben  durch  die  Hautkrank- 
heit gebildet  ist.  Stellt  die  letztere  aber  bei  der  complicatorischen 
Form  nur  ein  Symptom  dar,  nicht  das  Wesen  der  Krankheit,  warum 
könnte  dies  bei  den  primären  malignen  Erkrankungen  nicht  auch 
der  Fall  sein?  Diese  Frage  muss  zur  Zeit  entschieden  noch  als  eine 
offene  betrachtet  werden  und  sie  wird  auch  durch  die  Lewin'sche 
Hypothese,  es  handle  sich  dabei  um  eine  Angioneurose,  nicht  be- 
antwortet, sondern  nur  an  eine  andere  Stelle  gerückt. 

Nichtsdestoweniger  möchte  es  aber  schon  um  der  Vereinfachung 


1)  Dieses  Archiv.  Bd.  XIIL  S.  183. 
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der  Nomenclatar  und  der  Erleicbterang  der  gegenseitigen  Verstftn- 
dignng  über  solche  Fälle,  und  besonders  deshalb,  weil  morpholo- 
gisch alle  die  besprochenen  Fälle  in  der  That  wohl  als  identisch 
anzusehen  sind,  bis  auf  Weiteres  zu  empfehlen  sein,  dem  Vorschlage 
Kaposi 's  beizupflichten,  die  Wunderlich  "sehe  Benennung  fallen 
zu  lassen  und  alle  einschlägigen  Fälle  einstweilen  mit  dem,  den 
morphologischen  Vorgang  genügend  klar  bezeichnenden  und  allge- 
*mein  acceptirten  Namen  des  Erythema  exsudativum  multiforme  zu 
bezeichnen. 

Geboten  aber  erscheint  es,  sich  dabei  dessen  bewusst  zu  bleiben, 
dass  diese  interessante  Erkrankung  in  dreierlei  Weise  zur  Beobach- 
tung gelangen  kann: 

1.  als  rein  locale,  fieberlose,  acute  oder  chronische  Hautkrankheit, 

2.  als  acute  fieberhafte  Allgemeinerkrankung  in  Verbindung  mit 
verschiedenartigen  inneren  Affectionen, 

3.  als  Gomplication  acuter  Infectionskrankheiten. 


XI. 
Die  japanische  Kak-ke  (Beri-beri). 

Vom 

Dr.  med.  B.  Boheube, 

Direetor  dei  OonTttmamentsluMpitalB  und  Professor  ui  der  ]fedici]i<>Sehiile  in  Kioto,  frflhereni 

ÄBsistenten  an  der  medidnischen  Klinik  in  Leij^ig. 

(Fortsetzung  zu  S.  202.) 

1^1.  Analyse  der  klinischen  Erscheinungen. 

Nachdem  ich  im  Obigen  yersucht  habe,  in  groben  Zügen  ein 
Erankheitsbild  der  Kak-ke  zu  entwerfen,  mögen  nun  die  Symptome 
derselben^  nach  den  einzelnen  Organen  gesondert,  eine  genauere  Be- 
sprechung finden. 

1.  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems, 

Das  hervorstechendste  und  constanteste  Symptom  der  Kak-ke 
besteht  in  einer  Störung  der  Motilität.  Diese  beginnt  an  den 
unteren  Extremitäten  und  setzt  sich  von  hier  auf  die  oberen  fort, 
ist  an  ersteren  aber  immer  am  ausgeprägtesten.  Der  Orad  derselben 
ist  ein  ausserordentlich  verschiedener :  Von  der  leichtesten,  nur  dem 
Kranken  selbst  bemerkbaren  Parese  bis  zur  vollständigen  Paralyse 
kommen  alle  Uebergänge  vor. 

In  den  leichten  Fällen  klagen  die  Kranken  über  Mattigkeit, 
Schwere  und  Schwäche  der  Beine,  besonders  der  Unterschenkel.  Das 
Oehen  strengt  sie  an,  sie  ermüden  rascher  und  früher,  die  Kniege- 
lenke oder  auch  die  ganzen  Unterschenkel  und  Füsse  scheinen  ihnen 
gelockert  und  nicht  selten  knicken  sie  beim  Oehen  in  den  Knien 
ein.  Bisweilen  treten  diese  Symptome  besonders  dann  hervor,  wenn 
die  Kranken  mit  untergeschlagenen  Beinen  gesessen  haben.  ^^)  Auch 

19)  Die  gewohnheitsm&ssige  Sitzweise  der  Japaner  ist  folgende:  sie  schlagen 
die  Unterschenkel  unter  die  Oberschenkel,  drehen  die  Füsse  nach  innen  und  bilden 
mit  den  beiden  nach  oben  gewandten  und  über  einander  gelegten  Fasssohlen  einen 
Sitz,  auf  dem  das  Gesäss  ruht. 

20* 
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objectiy  lässt  sich  an  den  unteren  Extremitäten,  abgesehen  von  den 
frühesten  Stadien  und  leichtesten  Formen,  eine  deutliche  Abnahme 
der  Motilität  nachweisen.  Der  Oang  der  Kranken  bietet  aber  nichts 
Abnormes  dar.  Ueber  die  oberen  Extremitäten,  an  welche  so  viel 
geringere  Anforderungen  gestellt  werden  als  an  die  unteren,  verlauten 
in  der  Regel  keine  Klagen.  Die  Untersuchung  mit  dem  Dynamo- 
meter ergibt  jedoch  meist,  dass  auch  hier  die  rohe  Kraft  mehr  oder 
weniger,  aber  weit  geringer  als  an  den  unteren  Extremitäten,  ver- 
mindert ist.  Bei  vielen  Kranken  bleibt  die  Lähmung  auf  diesem 
Orade  bestehen. 

Ist  dieselbe  weiter  vorgeschritten,  so  fallen  die  Kranken  durch 
ihren  eigenthümlichen  Gang  auf.  Dieselben  gehen  unsicher  und  stoss- 
weise.  Die  Fusssohle  wird  nicht  in  der  normalen  Weise  vom  Boden 
abgewickelt,  sondern  die  ganze  Fusssohle  auf  einmal  abgehoben  und 
oft  stampfend  wieder  aufgesetzt.  Die  Schritte  sind  dabei  meist  klein, 
die  Beine  werden  häufig  gespreizt  und  die  Fussspitzen  bald  nach 
aussen,  bald  gerade  aus^  bald  einwärts  gerichtet,  je  nach  der  Ge- 
wohnheit des  Patienten.  Nicht  selten  nimmt  man  an  den  Beinen 
ein  geringes  Zittern  wahr.  Häufig  sind  die  Kranken  nicht  im  Stande, 
ihre  Sandalen ^o)  ohne  Zuhülfenahme  der  Hände  anzuziehen,  oder 
verlieren  dieselben  beim  Gehen.  Hoffmann  sucht  mit  Unrecht  den 
Grund  des  letzteren  Symptoms  in  der  Verminderung  des  Gefdhls, 
welche  geringe  Grade  nicht  zu  überschreiten  pflegt,  denn  man  be- 
obachtet dasselbe  auch  bei  Kranken,  deren  Sensibilität  bereits  wieder 
zur  Norm  zurückgekehrt  ist.  Vielmehr  wird  es  durch  die  Schwäche 
der  Zehen  bedingt,  welche  nicht  mehr  im  Stande  sind,  die  Sandalen 
genügend  festzuhalten.  Auch  von  den  Händen  können  Gegenstände 
nicht  fest  gefasst  und  gehalten  werden  und  entfallen  denselben  häufig. 

In  späteren  Stadien  sind  die  Kranken  ausser  Stande  zu  stehen 
und  zu  gehen  und  mit  den  Händen  den  geringsten  Druck  auszuüben. 
In  der  Bettlage  vermögen  sie  meist  noch  einige  Bewegungen  auszu- 
führen. Sowohl  an  den  oberen  als  unteren  Extremitäten  sind  in  der 
Regel  die  Strecker  in  höherem  Grade  gelähmt  als  die  Beuger.  An 
ersteren  pflegt  die  Lähmung  an  Händen  und  Fingern  am  stärksten 
zu  sein,  und  auch  an  letzteren  nimmt  dieselbe  meist  von  oben  nach 
unten  an  Intensität  zu.  Hände  und  Finger  befinden  sich,  da  die 
Flexoren  das  Uebergewicht  haben,  in  dauernder  Beugestellang ,  die 

20)  Die  japanischen  Sandalen  werden  durch  ein  Band  befestigt,  welches  vorn 
zwischen  erster  und  zweiter  Zehe  beginnt  und  sich  auf  dem  Fussrflcken  in  zwei 
zu  den  Seitenrändem  ziehende  Schenkel  spaltet.  Durch  Einklemmung  des  Bandes 
zwischen  den  beiden  ersten  Zehen  werden  diese  Sandalen  festgehalten. 
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FüBse  in  Varo-equinas- Stellung.  Letzteres  beruht  gewöhnlieh  nicht, 
wie  S  im  mens  annimmt ,  auf  einer  Gontractur  der  Wadenmuskeln 
(8.  unten),  sondern  ist  meist  nur  eine  Folge  der  Schwere. 

In  den  höchsten  Graden  der  Lähmung  endlich  ist  die  Bewegung 
der  Extremitäten  nahezu  yoUständig  aufgehoben,  so  dass  solche 
Kranke  vollkommen  hfiiflos  daliegen  und  gänzlich  dem  Mitleide  ihrer 
Umgebung  anheimgegeben  sind. 

Nicht  immer  zeigt  die  Lähmung  auf  beiden  Eörperhälften  gleiche 
Grade.  Oefters  ist  die  eine  Seite  stärker  afficirt  als  die  andere;  es 
kommt  auch  vor,  dass  zu  Anfang  der  Erkrankung  die  rechte  Körper- 
hälfte, im  weiteren  Verlauf  die  linke  die  stärker  gelähmte  ist,  und 
umgekehrt  Ferner  kann  an  den  oberen  Extremitäten  die  eine  Seite, 
an  den  unteren  die  andere  hochgradig  befallen  sein.  Selbst  ein- 
seitig habe  ich  die  Lähmung  beobachtet  In  einem  Falle  betraf 
dieselbe  während  drei  Anfällen  nur  das  linke  Bein. 

Erreicht  die  Lähmung  der  Extremitäten  hohe  Grade,  so  pflegen 
auch  die  Bauchmuskeln  mehr  oder  weniger  gelähmt  zu  sein.  Die 
Kranken  sind  nicht  im  Stande,  sich  ohne  fremde  Hülfe  im  Bett  auf- 
zurichten; die  Exspiration  und  die  verschiedenen  exspiratorischen 
Reflexacte  sind  schwach.  Die  Trägheit  des  Stuhles,  an  welcher  die 
Kak  -  ke  -  Kranken  häufig  leiden,  ist  sicher  ebenfalls  zum  Theil  auf 
eine  Schwäche  der  Bauchpresse  zurttckzufflhren.  Andere  Respira- 
tionsmuskeln  dagegen  habe  ich  in  keinem  Falle  gelähmt  gefun- 
den. Ebensowenig  waren  jemals  die  Bewegungen  des  Halses  und 
Kopfes  gestört 

In  Ausnahmefällen  pflanzt  sich  die  Lähmung  auf  einzelne  Ge- 
hirnnerven fort  So  kommen  Paresen  des  Nervus  facialis,  glosso- 
pharyngeos,  vagus  und  hypoglossns  vor.  Ich  habe  nur  4  derartige 
Fälle  beobachtet  Der  1.  war  ein  schwerer,  letal  endigender,  welchen 
ich  ,zwei  Tage  vor  dem  Tode  sah.  Bei  demselben  bestanden  ausser 
doppelseitiger  Facialisparese  Schlingbeschwerden  und  die  Bewegun- 
gen der  Zunge  wuren  schwerfällig  und  zitternd.  Den  2.  mit  doppel- 
seitiger, über  das  ganze  Nervengebiet  verbreiteter  Facialisparese  und 
Aphonie  habe  ich  oben  mitgetheilt  (Krankengeschichte  Nr.  4).  In 
einem  3.,  in  Tod  ausgehenden  Fall  (Krankengeschichte  Nr.  1 3)  war 
die  Articulation  gestört  Alle  3  Fälle  kamen  1878  zur  Beobachtung, 
der  4.  Fall  im  folgenden  Jahr.  Derselbe  gehörte  der  rudimentären 
Form  an;  allgemeines  Unwohlsein  und  Aphonie  ohne  andere  Kehl- 
kopfsymptome gingen  den  Übrigen  Erscheinungen  voraus.  Während 
dies  mein  einziger  Fall  von  Kak-ke  mit  Aphonie  im  Laufe  des 
ganzen  Jahres  blieb,  beobachtete  Herr  Prof.  £•  Baelz  in  Tokio  in 
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demselben  Jahre  Stimmbandlfthmung  sehr  häufig.  Fast  20  Proe.  aller 
(ins  Hospital  eingetretenen,  also  schweren)  Kranken  waren  mehr 
oder  weniger  aphonisch,  während  dieselbe  in  früheren  Jahren  nicht 
vorgekommen  war.  Es  ist  dies  ein  Beispiel  der  bereits  oben  er- 
wähnten zeitlichen  und  localen  Verschiedenheit  der  Kak-ke -Sym- 
ptomatologie. Facialisparese  und  Schlinglähmung  fand  Baelz  nur 
je  einmal. 

Ataxie  kommt  nach  meinen  Erfahrungen  bei  Eak-ke  nicht 
vor.  Dag^en  beobachtete  ich  mehrere  Male  Schwanken  bei 
geschlossenen  Augen,  auch  in  Fällen,  wo  zur  Zeit  keine  Sen- 
sibilitätsstörung  mehr  nachweisbar  war.  Erb  leitet  bekanntlich  dies 
Symptom  von  einer  ungenügenden  sensorischen  Controle  von  Seiten 
der  Fusssohlen,  Gelenke,  Muskeln  u.  s.  w.  ab.^O 

Fälle  mit  ausgesprochener  Lähmung  sind  nicht  selten  von  M  u  s  - 
kelspannungen  begleitet.  Diese  scheinen  sich  auf  die  Beugeseite 
der  unteren  Extremitäten  zu  beschränken  und  machen  eine  yoll- 
kommene  Streckung  des  Unterschenkels,  sowie  die  Beugung  des 
Fusses  zur  Unmöglichkeit.  Von  einem  Versuche,  diese  Bewegungen 
auszuführen,  muss  man  sofort  abstehen,  weil  durch  dieselben  dem 
Kranken  die  heftigsten  Schmerzen  verursacht  werden.  Bisweilen 
treten  diese  Muskelspannungen  erst  in  dem  Momente  ein,  wo  eine 
active  oder  passive  Bewegung  versucht  wird. 

In  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen,  welche  sämmtlich  der  atro- 
phischen Form  angehörten t  beobachtete  ich  eine  Contractur  der 
Wadenmuskeln,  welche  einige  Monate  nach  Beginn  der  Erkran- 
kung bei  den  ans  Bett  gebannten  gelähmten  Patienten  allmählich 
sich  entwickelte.  Dieselbe  bestand  noch  fort,  als  die  Kranken  längst 
wieder  in  den  Gebrauch  ihrer  Beine  gekommen  waren  und  herum- 
gehen konnten.  Durch  sie  wird  eine  charakteristische  Form  des 
Ganges  bedingt:  die  Patienten  treten  nur  mit  dem  Fussballen  auf, 
der  mittlere  und  hintere  Theil  des  Fusses  berührt  den  Boden  nicht, 
und  die  Ferse  bleibt  immer  in  einem  grösseren  oder  kleineren  Ab- 
stände von  demselben.  Die  Füsse  werden  dabei  bald  einwärts,  bald 
gerade  aus,  bald  nach  aussen  gesetzt ;  ich  hebe  letzteres  immer  aus- 
drücklich hervor  mit  Rücksicht  auf  eine  weiter  unten  näher  zu  be- 
sprechende Behauptung  Wernich's. 

Bei  einem  dieser  Kranken  zeigten  sich  die  Waden  in  auffallen- 
dem Gontraste  zu  den  abgemagerten  Oberschenkeln  verdickt ,  auf  der 
einen  Seite  war  die  ganze  Wade  geschwollen  und  prall  anzufühlen, 
während  an  der  anderen  die  geringgradigere  Schwellung  und  Härte 

21)  V.  Ziemssen's  Handbuch  der  spec.  Paih.  u.  Ther.  Bd.  XI,  2.  S.  92. 
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Tonogsweise  den  Masoulas  gastrocnemios  internoB  betraf.  Die  Aehil- 
lesaehnen  waren  beiderseits  verdiekt  und  auch  in  der  Rückenlage 
gespannt,  die  Fttsse  standen  in  Folge  dessen  in  starker  Plantarflexion 
und  konnten  auch  passi?  aus  dieser  Stellung  nur  wenig  herausge- 
bracht werden.  Schmerzen  traten  bei  diesen  Versuchen  nicht  auf, 
auch  waren  die  Waden  auf  Druck  nicht  empfindlich.  Bei  den  an- 
deren Kranken  entstand  keine  Schwellung  der  Waden,  diese  waren 
im  Gegentheil  stark  abgemagert,  es  fand  sich  aber  eine  Induration 
der  Mm.  gastrocnemii  int.  (siehe  unten).  Die  Fflsse  waren  in  der 
Buhe  ebenfalls  gestreckt,  die  Achillessehnen  jedoch  nicht  gespannt, 
spannten  sich  aber  bei  passiven  Beugeversuchen  sofort  stark  an  unter 
dem  Auftreten  von  Schmerzen  und  es  waren  auch  die  Muskeln  hyper- 
ästhetisch. In  einem  Falle  waren  die  durch  jede  Dehnung  der  ver- 
kflrzten  Achillessehne  herTorgerufenen  Schmerzen  so  heftig,  dass  sie 
allein  die  Ursache  schienen,  dass  der  ELranke,  welcher  sonst  voll- 
kommen Herr  seiner  Glieder  war,  weder  zu  stehen  noch  zu  gehen 
vermochte  und  in  Folge  dessen  bereits  ein  Jahr  lang  das  Bett  nicht 
verlassen  hatte. 

Diese  Contractur  der  Wadenmnskeln  pflegt  ein  sehr  langwieriges 
Leiden  zu  sein  und  verschwindet  vielleicht  in  manchen  Fällen  über- 
haupt niemals  wieder  vollkommen.  Bei  einem  Euranken  sah  ich  sie 
1 V2  Jahre  lang  dauern,  und  noch  jetzt,  8  Monate  später,  ist  derselbe 
nicht  im  Stande,  den  einen  Fuss  über  den  rechten  Winkel  hinaus 
zu  beugen.  In  einem  anderen  Falle  besserte  sich  die  Contractur 
während  einer  fast  1  Jahr  lang  fortgesetzten  Behandlung,  die  nach 
fünfmonatlichem  Bestehen  derselben  begann,  nur  wenig. 

Bei  manchen  Kranken  kommen  tonische  Krämpfe,  sowohl 
die  unteren  als  oberen  Extremitäten  betreffend,  vor.  Im  vergangenen 
Jahre  wurden  solche  in  7  Proc.  aller  Fälle  notirt.  Am  häufigsten 
sind  schmerzhafte  Wadenkrämpfe.  Bald  befallen  diese  die  Kran- 
ken während  des  Gehens,  bald  —  und  dies  ist  der  häufigste  Fall  — 
treten  sie  Nachts,  den  Patienten  ans  dem  Schlafe  aufweckend,  oder 
auch  im  wachen  Zustande,  wenn  derselbe  seine  Lage  wechseln  will, 
auf.  Mehrere  Male  gingen  nächtliche  Anfälle  von  Wadenkrämpfen 
dem  Eintritte  der  gewöhnlii^hen  Kak-ke-Symptome  ein  paar  Wochen 
voraus.  Bei  einem  Kranken  mit  der  hydropisch-atrophischen  Form 
stellten  sich,  während  die  Krankheit  in  fortschreitender  Besserung 
begriffen  war,  vorübergehend  (1 V2  Wochen  lang)  des  Nachts  ein  oder 
mehrere  Male  schmerzhafte  Krämpfe  ein,  welche  bald  eine  untere, 
bald  eine  obere  Extremität,  meist  die  Streckmuskeln,  betrafen  (vgl. 
Krankengeschichte  Nr.  11). 
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Zittern  and  Zuckungen  der  Extremitftten ,  zeitweise  auftre- 
tend, sind  seltene  Erscheinungen.  Andere  klonische  Krampfformen 
kamen  mir  nicht  sur  Beobachtung.  Wernich  sah  in  einem  Falle 
w&hrend  der  letzten  Lebenstage  einen  sehr  starken  Nystagmus  auf- 
treten. Hoff  mann  erwfthnt  dem  Tode  unmittelbar  vorangehende 
krampfhafte  Zuckungen ;  ich  beobachtete  nur  in  einem  solchen  Falle 
einen  kurzdauernden  tonischen  Krampf  der  Nackmmuskeln.  —  Fi- 
brillftre  Muskelzuckungen  sieht  man  häufig. 

Was  das  elektrische  Verhalten  der  motorischen  Ap- 
parate betrifft,  so  gibt  Wernich  an,  dass  die  elektromotorische 
Erregbarkeit  der  Muskeln  in  directem  Verh&ltniss  zum  Schwinden 
des  Muskelvolumens  steht.  Anderson  stimmt  hierin  mit  Wernich 
überein;  bei  der  gewöhnlichen  Form  der  Eak-ke  will  er  die  fara- 
dische und  galvanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  unverändert  ge- 
funden haben.  Angaben  über  das  elektrische  Verhalten  der  Nerven 
werden  von  keinem  der  beiden  Autoren  gemacht.  Simmons  be- 
rührt dies  Thema  überhaupt  nicht 

Zahlreiche  Untersuchungen  haben  mich  Folgendes  gelehrt  Die 
galvanische  Erregbarkeit  sowohl  der  Nerven  als  der  Mus- 
keln der  unteren  Extremitäten  |st  in  der  Regel  selbst  in  den 
leichten,  der  rudimentären  Form  angehörenden  Fällen  mehr  oder 
weniger  herabgesetzt  Diese  Verminderung  konnte  öfters/  bereits 
wenige  Tage  nach  Beginn  der  Krankheit  constatirt  werden,  also  zu 
einer  Zeit,  wo  von  einer  Atrophie  der  Muskeln  noch  nicht  die  Bede 
sein  konnte.  Häufig  zeigt  dieselbe  von  den  Muskeln  besonders,  oder 
bisweilen  auch  allein  der  Oastrocnemius. 

In  den  Fällen,  wo  die  Lähmung  eine  mehr  oder  minder  voll- 
ständige, war  auch  die  galvanische  Erregbarkeit  in  hohem  Grade 
herabgesetzt,  oder  selbst  theilweise  ganz  erloschen.  Letzteres  wurde 
vorzugsweise  bei  den  Nerven  beobachtet  In  einem  letal  endigenden 
Falle  (vergl.  Krankengeschichte  Nr.  8)  reagirten  die  Nerven  der  unte- 
ren Extremitäten  selbst  auf  die  stärksten  Ströme  nicht  mehr,  wäh- 
rend diese,  direct  auf  die  Muskeln  applicirt,  noch  Zuckungen  aus- 
zulösen im  Stande  waren.  In  einem  anderen,  ebenfalls  tödtlicb  aus- 
gehenden Falle  (vergl.  Krankengeschichte  ^r.  6)  reagirten  wenigstens 
die  Nervi  perouei  noch.  Bei  anderen  Kranken,  welche  genasen, 
zeigten  sich  nur  die  Nervi  ischiadici  reactionslos. 

Mit  zunehmender  Besserung  kehrte  die  Erregbarkeit  allmählich 
zurück.  Zwei  Fälle,  welche  Monate  hindurch  regelmässig  untersucht 
werden  konnten,  zeigten  hierbei  ein  verschiedenes  Verhalten.  Beide 
Patienten  waren  bei  ihrer  Aufnahme  nahezu  vollständig  gelähmt. 
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Bei  dem  einen  (vergl.  Krankengeschichte  Nr.  5)  bestand  die  Krank- 
heit bereits  3  Monate,  bei  dem  anderen  (vergl.  Krankengeschichte 
Nr.  11)  dagegen  erst  5  Wochen.  Die  Nervi  ischiadici  w^ren  bei 
beiden  reactionslos,  die  Erregbarkeit  der  Nervi  cmrales  nnd  peronei 
war  bei  ersterem  sehr  stark,  bei  letzterem  stark,  resp.  nur  wenig 
vermindert.  Beide  Kranke  besserten  sich  unter  unserer  Behandlung 
auffallend  rasch.  Bei  ersterem  nahm  dabei  die  Erregbarkeit  aller 
Nerven  allmählich  zu.  Bei  letzterem  verhielten  sich  die  Nervi  ischia- 
dici und  crurales  im  Gleichen,  während  die  Erregbarkeit  der  Nervi 
peronei  sank  und  erst  zu  einer  Zeit,  als  nahezu  alle  Symptome  ge- 
hoben waren,  eine  Zunahme  und  rasche  Rttckkehr  zur  Norm  zeigte, 
und  zwar  eine  raschere  als  die  der  anderen  Nerven,  welche  in  dieser 
Zeit  noch  herabgesetzt  war.  Ebenso,  wie  hier  die  Wadenbeinnerven, 
verhielten  sich  wenigstens  zum  Theil  in  beiden  Fällen  die  Muskeln. 
Trotzdem  die  Besserung  der  Lähmung  schnelle  Fortschritte  machte, 
trotzdem  die  Kranken  wieder  gehen  lernten,  nahm  die  Erregbarkeit 
derselben  ab,  ja  erlosch  an  einzelnen  sogur  ganz.  Noch  zu  einer 
Zeit,  wo  die  Kranken  als  geheilt  zu  betrachten  wuren  und  die  Glie- 
der beträchtlich  an  Umfang  zugenommen  hatten,  war  dieselbe  noch 
mehr  oder  weniger  vermindert.  In  einem  anderen  Falle  wurde  ge- 
rade das  Gegentheil  von  dem  eben  besprochenen  beobachtet:  mit 
eintretender  Besserung  nahm  die  Erregbarkeit  der  Nervi  crurales 
und  ischiadici  ab,  die  der  Wadenbeinnerven  und  Muskeln  dagegen  zu. 

Sind  auch  die  oberen  Extremitäten  von  der  Lähmung  be- 
troffen, so  findet  man  auch  hier  die  galvanische  Erregbarkeit  sowohl 
der  Nerven  als  der  Muskeln  herabgesetzt,  aber  entsprechend  dem 
geringen  Grade  der  Lähmung  weniger,  als  an  den  unteren.  Ein 
vollständiges  Erlöschen  derselben  wurde  hier  niemals  beobachtet 

Wie  oben  erwähnt  wurde,  ist  häufig  die  Lähmung  auf  beiden 
Seiten  keine  gleichmässige.  Dem  entsprechend  findet  man  auch  die 
galvanische  Erregbarkeit  auf  einer  Seite  stärker  vermindert  als  auf 
der  anderen.  Nerven  und  Muskeln  verhalten  sich  bisweilen  hierbei 
nicht  gleich,  indem  es  vorkommt,  dass  an  dem  einen  Beine  oder 
dem  einen  Arme  in  höherem  Grade  die  ersteren,  an  dem  anderen 
die  letzteren  in  ihrer  Erregbarkeit  gestört  sind. 

Eine  Umkehr  der  normalen  Zuckungsforn^el  wurde  an 
einzelnen  Muskeln  sowohl  der  unteren  als  auch  der  oberen  Extre- 
mitäten in  einer  Beihe  von  Fällen,  in  denen  die  Lähmungserschei- 
nungen weit  fortgeschritten  waren,  beobachtet.  Dabei  war  aber  die 
galvanische  Erregbarkeit  nicht  gesteigert,  sondern  stets  ver- 
mindert   Dass   ein  Stadium   erhöhter  galvanischer   Erregbarkeit 
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Yorausgegangen ,  ist  mir  unwahrscheinlicb ,  weil  ich  mehrmals  diese 
Erscheinung  schon  frühzeitig  —  in  den  ersten  Wochen  der  Krank- 
heit —  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte.  Mit  fortschreitender  Bes- 
serung stellte  sich  die  normale  Reactionsweise  wieder  her. 

Die  faradische  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln 
sinkt  rascher  und  in  noch  höherem  Grade  als  die  galvanische  und 
es  kommt  häufig  zu  einem  völligen  Erlöschen  derselben.  Auch  die 
Rückkehr  zur  Norm  erfolgt  später  und  langsamer. 

An  die  Störungen  der  Motilität  reihen  sich  die  Störungen  der 
Sensibilität  an.  Zu  den  constantesten  Symptomen  der  Eak-ke 
gehört  das  Auftreten  einer  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten  Haut- 
anästhesie,  oder  richtiger  Hauthypästhesie.  Die  Sensibilität 
ist  in  der  Regel  nur  in  geringem  Grade  vermindert,  es  kommt  nie- 
mals zur  vollständigen  Aufhebung  des  Gefühls.  Leichtes  Berühren 
und  Darüberstreichen  mit  dem  Finger,  der  Stecknadel  u.  s.  w.  wird 
von  den  Kranken  an  den  betreffenden  Stellen  in  der  Regel  noch 
empfunden,  aber  nicht  mit  der  Deutlichkeit  wie  an  Gesunden.  Die- 
selben geben  übereinstimmend  an,  das  GefQhl  zu  haben,  als  ob  zwi- 
schen berührenden  Gegenständen  und  ihrer  Haut  ein  Stück  Papier 
liege. 

Diese  Hypästhesie  beginnt  gewöhnlich  symmetrisch  an  einer  cir- 
cumscripten  Stelle  der  unteren  Extremitäten,  besonders  der  Unter- 
schenkel oder  Füsse,  z.  B.  an  der  Innenfläche  der  ersteren,  oder  an 
den  Zehen,  oder  auf  dem  Fussrücken.  Im  weiteren  Verlaufe  der 
Krankheit  kommt  es,  oft  sehr  rasch,  zu  einer  Ausbreitung  der  Hyp- 
ästhesie auf  einen  mehr  oder  weniger  grossen  Tbeil  der  Beine,  wäh- 
rend dieselbe  an  den  zuerst  afficirten  Partien  an  Intensität  zunimmt, 
dann  kommen  gewöhnlich  die  oberen  Extremitäten,  meist  zuerst  die 
Fingerspitzen,  an  die  Reibe.  Weiter  kann  sich  die  Sensibilitätsver- 
minderung auch  auf  Rumpf,  Hals  und  Gesicht  fortpflanzen.  An  letz- 
terem wird  mit  besonderer  Vorliebe  und  oft  bei  sonst  nur  wenig 
ausgebreiteter  Hypästhesie  die  Umgebung  des  Mundes  befallen.  Im 
Allgemeinen  nimmt  die  Gefühlsabstumpfung  von  oben  nach  unten 
an  Intensität  zu,  an  den  Extremitäten  ist  dieselbe  gewöhnlich  auf 
der  Streckseite  stärker  als  auf  der  Beugeseite.  Die  Fusssohlen  pflegen 
häufig  verschont  zu  bleiben.  An  Vorderarmen  und  Händen  ist  die 
Radialseite  eine  Lieblingsstelle  der  Hypästhesie. 

Nicht  immer  bilden  die  Beine  den  Ausgangspunkt  der  Sensi- 
bilitätsverminderung, sondern  letztere  kann  auch  an  den  oberen  Ex- 
tremitäten, vor  Allem  an  den  Fingerspitzen,  oder  an  anderen  Körper- 
partien, vrie  z.  B.  am  Unterleib,  beginnen. 
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Häufig  folgt  dieselbe  nicht  dem  VerästeliingBbenrke  eines  be- 
stimmten Nerven.  In  manchen  Fällen  ist  ihre  Ausbreitung  auf  beiden 
Eörperhälften  eine  unsymmetrische  und  sie  kann  sich  auch  auf  eine 
Seite  beschränken. 

Nicht  selten  ist  die  HTpästhesie  nicht  fortwährend  torhanden, 
sondern  tritt  nur  zeitweise  auf.  Dies  ist  besonders  zu  Anfang  der 
Krankheit  oder  nach  bereits  eingetretener  Besserung  der  Fall.  Manch- 
mal besteht  dieselbe  nur  des  Morgens.  Am  Morgen  pflegen  überhaupt, 
was  ^hierbei  gleich  erwähnt  werden  möge,  oftmals  auch  die  anderen 
Symptome,  wie  die  Mattigkeit  der  Beine,  das  Herzklopf en,  das  Oedem(l), 
stärker  zu  sein  als  zu  anderen  Tageszeiten.  Femer  zeigt  sich  nicht 
selten  die  Witterung  von  Einfluss  auf  die  Hypästhesie.  Letztere  nimmt 
bei  kaltem  und  besonders  kalt-nassem  Wetter  zu.  Sonst  pflegen  sich 
im  Allgemeinen  die  Kak-ke- Kranken  an  ktthlen  Tagen  besser  zu 
befinden  als  an  heissen.  Auch  Körperbewegungen  influenziren  bis- 
weilen die  Hypästhesie:  diese  wird  nach  denselben  stärker. 

Schwere  der  Erkrankung,  Störung  der  Motilität  und  Ausbreitung 
und  Intensität  der  Sensibilitätsverminderung  gehen  keineswegs  immer 
parallel;  in  leichten  Fällen  findet  man  sehr  häufig  einen  grossen 
Theil  der  Körperoberfläche  hypästhetisch,  während  auf  der  anderen 
Seite  die  Abstumpfung  des  Gefühls  in  schweren  nicht  selten  auf 
kleinere  Partien  beschränkt  ist.  Die  höchsten  Grade  der  Sensibilitäts- 
yerminderung,  welche  beobachtet  werden,  betrafen  Kranke,  die  der 
atrophischen  Form  der  Kak-ke  angehörten. 

Im  vorigen  Jahre  wurde  in  zwei  Dritteln  aller  Fälle  Hypästhesie 
notirt.  Oft  ist  dieselbe  das  früheste  Symptom  der  Kak-ke;  manch- 
mal stellt  sie  sich  dagegen  erst  auffallend  spät  ein,  nachdem  die 
Lähmung  bereits  weitere  Fortschritte  gemacht  hat  Die  Sensibilität 
pflegt  in  der  Regel  früher  zur  Norm  zurückzukehren,  als  sich  die 
Störungen  der  Motilität  ausgleichen. 

Was  die  verschiedenen  Qualitäten  der  Empfindung  be- 
trifft, so  zeigten  sich  dieselben  vorerst  bei  verschiedenen  Kranken, 
als  auch  an  verschiedenen  Körperstellen  desselben  Patienten  in  sehr 
ungleicher  Weise  gestört.  Neben  der  Verminderung  des  Tastge- 
fühls wurde  am  häufigsten  eine  Herabsetzung  des  Orts-  und 
Drucksinnes  constatirt.  Die  Empfindungskreise  waren  nicht  selten 
doppelt  so  gross,  als  normal,  und  selbst  noch  grösser  und  die  Minima 
der  von  den  Kranken  unterschiedenen  Gewichtsdifferenzen  bedeutend 
erhöht:  dieselben  betrugen  nicht  selten  an  einzelnen  Körperstellen 
200,  300,  ja  400  Grm.  und  darüber  und  dabei  ergab  sich,  dass  die 
Abnahme   des  Orts-  und   Drucksinnes    keineswegs   parallel   ging. 
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Ersterer  konnte  an  einer  Stelle  bedeutend  herabgesetzt  sein,  wo  der 
Drucksinn  nur  wenig  von  der  Norm  abwich. 

Der  Temperatursinn  wurde  nur  selten  erheblich  affieirt  ge* 
fundeni  bei  den  meisten  Kranken  verhielt  er  sich  nahezu  normal. 

Die  S'chmerzempfindung  war  nur  in  einzelnen  F&llen  ganz 
vorzugsweise  gestört,  gewöhnlich  bestand  keine  Hypalgesie. 

Diese  Angaben  stimmen  nicht  mit  denen  W  er  n  ich 's  überein, 
welcher  am  häufigsten  den  Temperatursinn  (in  82  Proc.  —  aller 
Kranken  ?),  seltener  die  Schmerzempfindung  (in  25  Proc.)>  noch  weit 
seltener  (in  6  Proc.)  den  Drucksinn  und  niemals  den  Raumsinn  stark 
herabgesetzt  fand. 

Die  electrocutane  Sensibilität  ist  ebenfalls  herabgesetzt» 
bisweilen  in  weit  höherem  Grade  als  die  übrigen  Empfindungsquali- 
täten. So  kam  es  vor,  ^ass  bei  nur  geringer  Störung  der  letzteren 
selbst  sehr  starke  faradische  Ströme  von  einzelnen  Eörperstellen 
(Bauch,  Unterschenkel,  Füsse)  von  den  Kranken  nicht  gefühlt  wurden* 

Störungen  der  Muskelsensibilität  dagegen  wurden  nicht 
beobachtet.  Sowohl  das  Muskelgeftthl  als  auch  der  Muskelsinn  ver- 
hielten sich  normal.  Nur  einmal  fand  ich  bei  einem  stark  gelähmten 
Kranken,  in  dessen  Musculus  biceps  nur  bei  längerem  Durchleiten 
des  stärksten  faradischen  Stromes  Zuckungen  einzelner  Muskelbflndel 
eintraten,  dass  diese  nicht  von  demselben  empfunden  wurden. 

Eine  Verlangsamung  der  Empfindungsleitung  konnte 
nur  ausnahmsweise  constatirt  werden. 

Hyperästhesie  an  circumscripten  Hautpartien,  wie  Brust, 
Bauch,  Waden,  kam  blos  in  einzelnen  Fällen  zur  Beobachtung.  Ein 
Fall,  einen  51jährigen  Mann  betrefifend,  war  durch  eine  hochgradige 
allgemeine  Hyperästhesie  mit  gleichzeitiger  Steigerung  der  Reflex- 
erregbarkeit ausgezeichnet. 

Parästhesien  kommen  ausserordentlich  häufig  und  in  grosser 
Mannigfaltigkeit  vor.  Der  Sitz  derselben  sind  vorzugsweise  die  Beine. 
Bisweilen  gehen  sie  den  übrigen  Symptomen  voraus.  Zu  den  Par- 
ästhesien zu  rechnen  ist  ohne  Zweifel,  wenigstens  theil weise,  die 
Mattigkeit  der  Beine,  besonders  der  Unterschenkel,  welche  dne  so 
constante  Klage  der  Kak-ke- Kranken  bildet.  Dieselbe  befällt  die 
Patienten  nicht  nur  beim  Gehen,  sondern  sie  tritt  sehr  häufig  auch 
in  vollkommener  Ruhe  ein,  so  periodisch  ohne  irgend  eine  Veran- 
lassung bei  Kranken,  die  ihre  Lähmung  ans  Bett  bannt  Wie  intel- 
ligente Patienten  mich  wiederholt  auf  das  Bestimmteste  versichert 
haben,  ist  dies  Gefühl  von  Mattigkeit  verschieden  von  dem,  welches 
durch  körperliche  Anstrengungen  hervorgerufen  zu  werden  pflegt. 
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Sehr  häufig  begegnet  man  ferner  bei  Kak-ke-Eranken  der  Klage 
ttber  ein  Gefühl  von  Spannang  in  den  Waden,  nicht  selten  an  der 
Hinterfläehe  der  ganzen  unteren  Extremitäten,  welches  sich  vorzugs- 
weise beim  Gehen  einstellt  und  zur  Erschwerung  des  Ganges  nicht 
unwesentlich  beiträgt,  öfter  aber  auch  in  der  Ruhe,  manchmal  sogar 
in  der  Nacht  auftritt  Die  Hälfte  aller  Kranken  des  vorigen  Jahres 
zeigte  dies  Symptom.  Das  Gefflhl  von  Spannung  steigert  sieh  nicht 
gelten  zu  wirklichen  Schmerzen,  welche  bisweilen  allein  dem  Kran- 
ken das  Gehen  vollständig  unmdglich  machen.  Auch  an  anderen 
Eörperstellen  kommt  dies  Geftthl  von  Spannung  vor,  jedoch  weit 
seltener.  So  an  den  Fusssohlen,  am  Fussrttcken,  an  den  Achilles- 
sehnen, an  der  Streckseite  der  Beine,  an  den  Vorderarmen  oder 
Händen,  an  den  Schultern,  am  Bttcken,  am  Leib,  in  der  Lenden- 
oder Kreuzgegend.  Es  sei  bei  dieser  Gelegenheit  bemerkt,  dass 
Spannungsgefahl  oder  spannende  Schmerzen  an  den  verschiedensten 
Körperstellen,  ganz  vorzugsweise  aber  an  den  Schultern,  eine  ausser- 
ordentlich häufige  Klage  der  japanischen  Kranken  aller  Art  bildet. 

Nächst  diesem  Geftthl  von  Spannung  sind  am  häufigsten  das 
Gefflhl  von  Tanbsein,  Eingeschlafensein  und  ein  eigenthümliches  Ge- 
fflhl von  Stechen,  Brennen  und  Beissen,  das  dem  Gefflhl,  welches 
der  Pfeffer  auf  der  Zunge  hervorruft,  ähnlich  sein  soll  und  von  den 
Japanern  onomatopoetisch  „Piri-piri^  genannt  wird.  Die  beiden 
ersteren  pflegen  an  den  Beinen,  besonders  nach  längerem  Sitzen 
(auf  japanische  oder  europäische  Weise)  einzutreten.  Tragen  schwerer 
Gegenstände  ruft  bisweilen  an  den  oberen  Extremitäten  das  Gefflhl 
von  Taubsein  hervor.  Nicht  selten  wird  auch  flber  Ameisenlaufen, 
Wurmkriechen,  Elriebeln  geklagt.  Manchmal  haben  die  Kranken  die 
Empfindung,  als  ob  ein  bestimmter  Körpertheil  oder  selbst  der  ganze 
Körper  geschwollen  oder  verdickt  sei,  ohne  dass  sich  in  Wirklich- 
keit eine  Schwellung  nachweisen  lässt.  Ist  dieselbe  an  den  Fersen 
vorhanden,  so  kommen  dem  Patienten  die  Sandalen  dicker  vor,  als 
sie  es  wirklich  sind.  Mehrere  Male  klagten  die  Kranken  flber  ein 
Gefflhl  von  Steifigkeit,  das  sie  mit  der  Empfindung,  welche  einge- 
trockneter Kleister  auf  der  Haut  erzeugt,  verglichen. 

Femer  kommen  öfters  subjective  Temperaturempfindungen  vor, 
sowohl  ein  Gefflhl  von  Kälte  am  Rumpf  oder  an  den  Extremitäten, 
besonders  den  Fflssen  auftretend^  als  von  Hitze,  bald  das  Gesicht, 
bald,  was  häufiger  ist,  den  ganzen  Körper  (bei  normaler  Temperatur) 
flberlaufend.  Was  ersteres  betrifft,  so  geben  die  Kranken  bisweilen 
an,  die  Empfindung  zu  haben,  als  ob  sie  nasse  Kleider  oder  die 
Kleider  auf  die  nasse  Haut  angezogen  hätten.    Vereinzelt  werden 
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noch  folgende  Sensationen  notirt :  ein  Gefühl  von  Insectenstichen,  bei 
Bewegungen  der  Finger  die  Empfindang,  als  ob  dieselben  mit  Hand- 
schuhen bekleidet  seien,  das  Oefflhl  des  Nachhintengezogenwerdens. 

Drei  Patienten  gaben  dem  Globus  hystericus  ähnliche  Empfin- 
dungen an.  Ein  19 jähriger  Medicinschttler  hatte  zeitweise  das  Ge- 
fdhl,  als  ob  die  Speiseröhre  im  oberen  Theile  der  Brust  verengt  sei 
und  beim  Schlingen  die  Speisen  sich  daselbst  verstopften.  Die  bei- 
den anderen,  Männer  in  den  vierziger  Jahren,  klagten  tlber  eine  bis- 
weilen eintretende  Empfindung,  als  ob  ein  kleiner  länglicher  Körper 
im  Bauch  von  unten  nach  oben  emporsteige.  Bei  dem  einen  der 
beiden  Kranken,  welcher  der  acuten  pemiciösen  Form  angehörte, 
leitete  diese  Empfindung  zugleich  mit  einem  Gefühle  von  Pulsation 
in  der  Magengrube  Anfälle  heftiger  Beklemmung  ein.  Der  zweite 
Patient  (vgl.  Krankengeschichte  Nr.  5)  hatte  vorQbei^ehend  auch  eine 
Art  von  Gttrtelgeftthl,  die  Empfindung,  als  ob  der  Ober  bauch  längs 
des  Rippenrandes  bis  zur  Seitenwand  des  Thorax  eingeschnürt  werde. 

Ebenso,  wie  auf  die  Hypästhesie,  zeigt  sich  die  Witterung  manch- 
mal auch  auf  die  Parästhesien  von  Einfiuss.  Nasses  oder  nasskaltes 
Wetter  rufen  dieselben  bisweilen  hervor.  Auch  kaltes  Wasser  oder 
kalter  Wind  kann  dieselbe  Wirkung  haben. 

Ein  Fall  war  dadurch  besonders  bemerkenswerth,  dass  der  plötz- 
lich auftretenden  beträchtlichen  Zunahme  der  Lähmung  Sensationen 
in  den  betreffenden  Gliedern  unmittelbar  vorausgingen.  Derselbe 
betraf  einen  19jährigen  Mann,  welcher  Ende  Mai  1879  zum  vierten 
Male  leicht  an  Kak-ke  erkrankt  war.  Am  3.  August  gegen  Abend 
bekam  derselbe  plötzlich  ein  Gefühl  von  Wurmkriechen  unter  der 
Haut  der  Ober-  und  Unterschenkel,  welches  20  Hinuten  lang  anhielt. 
Kurze  Zeit,  nachdem  diese  Empfindung  verschwunden  war,  noch  an 
demselben  Abend,  bemerkte  er,  dass  die  Abstutnpfung  des  Gefühls 
an  den  Unterschenkeln  zunahm  und  sich  allmählich  auch  auf  die 
Oberschenkel,  welche  bisher  normale  Sensibilität  gezeigt  hatten,  aus- 
breitete. Femer  nahm  er  bei  den  Bewegungen,  welche  er  im  Bett 
machte,  wahr,  dass  dieselben  mehr  gestört  waren  als  vorher.  Als 
er  am  nächsten  Morgen  erwachte,  hatte  die  Motilitätsstörung  der- 
maassen  zugenommen,  dass  er  nicht  mehr  im  Stande  war  zu  gehen. 

Schmerzen  sind  bei  der  Kak-ke  nicht  so  häufig  als  Parästhe- 
sien. Dass  das  vorzugsweise  die  Waden  befallende  Gefühl  von  Span- 
nung zu  wirklichen  Schmerzen  sich  steigern  kann,  ist  bereits  oben 
erwähnt  Ausserdem  kommen  auch  Schmerzen  anderer  Natur,  als 
stechende,  drückende,  ziehende,  dumpfe,  sowohl  an  den  oberen  als 
unteren  Extremitäten  vor,  welche  bald  bei  Bewegungen,  bald  spontan 
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Bicli  einstellen.  Diese  Schmerzen  werden  ebenfalls  am  häufigsten  in 
den  Waden  localisirt  Aach  wandernde  Schmerzen  am  Rumpfe  wur- 
den beobachtet,  femer  stechende  Schmerzen,  welche  anfallsweise  bald 
diese,  bald  jene  circumscripte  Stelle  der  Extremitäten  oder  des  Kopfes 
befielen.  Mehrere  Fälle  waren  von  einer  periodisch  auftretenden  In- 
tercostalneuralgie  begleitet;  in  einem  war  dies  während  zwei 
Anfällen  des^ak-ke  der  Fall.  Weiter  können  auch  die  Gelenke 
zum  Sitz  der  Schmerzen  werden.  Letztere  stellen  sich  namentlich 
bei  Bewegungen  ein.  Die  Oelenke  der  unteren  Extremitäten  werden 
häufiger  befallen  als  die  der  oberen,  von  allen  Glelenken  am  häufigsten 
das  Kniegelenk. 

Spontaner  Bückenschmerz  wurde  von  keinem  meiner  Pa- 
tienten geklagt  Dagegen  zeigten  sich  beim  Klopfen  mit  dem  Per- 
cussionshammer  in  nahezu  30  Proc.  aller  Fälle  ein  oder  mehrere 
Domfortsätze  empfindlich  oder  schmerzhaft.  Am  häufigsten  war  dies 
an  den  oberen  Brustwirbeln,  besonders  dem  3.,  4.  und  6.,  der  Fall. 
Bisweilen  ergaben  wiederholte  Untersuchungen  bei  einem  und  dem- 
selben Kranken,  dass  die  Empfindlichkeit  nicht  constant  auf  dieselben 
Processus  spinosi  fixirt  war,  sondern  zwischen  mehreren  schwankte, 
ferner  dass  dieselbe  nicht  bei  jeder  Prüfung  nachzuweisen  war.  Wer- 
nich  führt  dieses  Symptom,  vorzugsweise  als  Nachkrankheit  vorkom- 
mend, an.  Als  solche  habe  ich  dasselbe  ebenfalls  mitunter  neben 
anderen  Residuen  beobachtet. 

In  einer  Keihp  von  Fällen  meist  mit  weiter  vorgeschrittenen 
Lähmungen  bestand  sowohl  an  den  oberen  als  unteren  Extremitäten 
Schmerzhaftigkeit  von  Nerven  auf  Druck«  Mit  der  Besse- 
rang  der  übrigen  Symptome  verlor  sich  dieselbe  ebenfalls.  Bei  einem 
Kranken,  der  atrophischen  Form  der  Kak-ke  angehörend  (vergl. 
Krankengeschichte  Nr.  5),  fand  sich  zweifellos  eine  entzündliche 
Schwellung  des  einen  Nervus  radialis.  Dieser  fühlte  sich  deut- 
lich dicker  und  härter  an  und  war  weit  empfindlicher  als  der  der 
anderen  Seite;  dabei  bestand  gleichzeitig  eine  Entzündung  des  Ell- 
bogengelenks derselben  Seite.  Nervenschwellung  und  Gelenkentzün- 
dung bildeten  sich  allmählich  vollständig  zurück,  während  überhaupt 
der  Ejranke  der  Genesung  entgegen  ging. 

Viel  häufiger  als  Schmerzhaftigkeit  von  Nerven  auf  Druck  ist 
solche  von  Muskeln.  Die  Wadenmuskeln  betreffend  ist  die- 
selbe ein  gewöhnliches  Symptom  der  Kak-ke;  im  vorigen  Jahre 
wurde  letzteres  bei  32  Proc.  der  Kranken  constatirt.  Nächst  den 
Wadenmuskeln  findet  man  am  häufigsten  die  der  Oberschenkel,  be- 
sonders auf  der  Beugeseite,  sodann  die  der  oberen  Extremitäten,  in 
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erster  Linie  die  Vorderarmmaskein,  empfindlich.  Aber  auch  an  der 
Mosculatur  des  Rumpfes  kommt  dieses  Symptom  vor.  Diese  Muskel- 
hyperaesthesie  pflegt  bei  hochgradigen  Lähmungen  am  ausgebreitet^ 
sten  und  intensivsten  zu  sein  und  kann  den  ohnedies  schon  höchst 
tranrigen  Znstand  des  armen  Kranken  zu  einem  kaum  erträglichen 
machen.  Hier  ist  auch  der  Schmerzhaftigkeit  des  Leibes  auf  Druck 
zu  gedenken,  welche  nicht  selten  in  schweren  Fälle^  von  Eak-ke, 
namentlich  fast  immer  bei  der  acuten  pemiciösen  Form,  vorhanden 
ist  Wenigstens  zum  Theil,  bisweilen  ausschliesslich,  ist  dieselbe 
durch  die  Hyperaesthesie  der  Bauchmuskeln  bedingt. 

Was  die  Reflexthätigkeit  des  Eak-ke-Eranken  betrifft,  so 
verhalten  sich  die  von  der  Haut  ausgelösten  Reflexe  in  der  Regel 
normal.  Kur  ausnahmsweise  konnte  eine  Vefminderung  oder  Stei- 
gerung derselben  constatirt  werden.  Bereits  oben  wurde  eines  Kran- 
ken gedacht,  bei  welchem  neben  einer  hochgradigen  allgemeinen 
Hyperaesthesie  eine  Steigerung  der  Reflexerregbarkeit  bestand.  Baelz 
beobachtete  bei  einem  Reconvalescenten  eine  so  stark  erhöhte  Be- 
flexerregbarkeit ,  dass  sie  fast  an  Tetanus  erinnerte.  —  In  beinahe 
einem  Drittel  aller  meiner  Fälle  fehlten  die  Patellarsehnen- 
reflexe.  Bei  keinem  Patienten,  welcher  ausgeprägte  paretische 
Erscheinungen  darbot,  waren  sie  vorhanden.  Bisweilen  waren  sie  in 
leichteren  Fällen  auf  der  stärker  afficirten  Seite  deutlich  schwächer 
als  auf  der  anderen,  resp.  fehlten;  aber  auch  das  Gegentheil  kam 
vor.  Manchmal  konnte  das  Fehlen  der  Fatellarsehnenreflexe  schon 
wenige  Tage  nach  Beginn  der  Erkrankung  nachgewiesen  werden. 
Dasselbe  ist  femer  ein  Symptom,  welches  oft  Monate  lang,  nachdem 
alle  übrigen  Symptome  verschwunden  sind  und  der  Kranke  voll- 
kommen seine  frühere  Gesundheit  wieder  erlangt  hat,  noch  fortbe- 
steht. Eine  pathologische  Steigerung  der  Fatellarsehnenreflexe  wurde^ 
in  keinem  Falle  beobachtet.  Von  den  Achillessehnen  gelang  es  mir 
bei  Kak-ke-Kranken  niemals  Reflexe  auszulösen. 

Vasomotorische  Störungen  (abgesehen  von  den  später  zu 
besprechenden  serösen  Transsudatiouen)  kommen  in  der  Regel  bei 
der  Kak-ke  nicht  vor.  In  einem  Falle  sah  ich  ohne  irgend  eine 
Veranlassung  an  den  Beinen,  besonders  an  den  Unterschenkeln,  eine 
diffus  fleckige,  schwach  bläuliche  Röthe  auftreten,  welche  bloe  einen 
Tag  deutlich  und  nach  6  Tagen  fast  vollständig  verschwunden  war. 
Bei  einem  anderen  Kranken  fand  sich  auf  beiden  Fussrflcken  ein 
circumscriptes  Erythem,  in  dessen  Mitte  die  Epidermis  rauh  erschien. 

Bei  allen  Kranken,  welche  mehr  oder  weniger  gelähmt  sind, 
kommt  es  zu  einer  bedeutenden  Atrophie  der  Muskeln.    Am 
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bochgradigBten  ist  dieselbe  stets  an  den  unteren  Extremitäten,  und 
hier  sind  es  namentlich  wieder  die  Waden ,  welche  oft  fast  ganz 
schwinden.  In  geringerem  Maasse  magern  die  Muskeln  der  oberen 
Extremitäten  ab,  aber  auch  hier  erreicht  die  Atrophie  nicht  unbe^ 
trächtliche  Grade  und  ist  in  der  Regel  an  den  Vorderannen  noch 
stärker  als  an  den  Oberarmen.  Selbst  die  Musculatur  des  Rumpfes 
kann  an  derselben  Theil  nehmen.  Umfange  der  Oberarme  von  18, 
der  Unterarme  von  1 6,  der  Oberschenkel  von  32,  der  Unterschenkel 
von  25  Cm.  beobachtet  man  nicht  selten.  Die  Kranken  nehmen  in 
Folge  dessen  häufig  um  ein  Fünftel  ihres  Körpergewichtes  und  mehr 
ab.  Auch  in  leichteren  Fällen  weisen  Bandmaass  und  Wage  eine, 
wenn  auch  weit  geringere  Abmagerung  nach. 

Wassersucht  verdeckt  natürlich  den  Muskelschwund.  Erst  wenn 
erstere  beseitigt  ist,  tritt  die  Abmagerung  der  gelähmten  Glieder  zu 
Tage.  Nicht  selten  ist  die  Atrophie  an  einer  Extremität  stärker  als 
an  der  entsprechenden  anderen;  dabei  kann  letztere  einen  höheren 
Grad  von  Lähmung  darbieten  als  erstere. 

Die  atrophischen  Muskeln  fühlen  sich  schlaff  und  weich,  manch- 
mal fast  wie  Watte  an.  Ueber  die  Schmerzhaftigkeit  derselben  auf 
Druck  ist  bereits  oben  gesprochen  worden.  Mit  der  allmählich  fort- 
schreitenden Besserung  der  übrigen  Symptome  kehrt  langsam  auch 
die  frühere  Muskelfülle  wieder. 

Kur  an  den  Wadenmuskeln  scheint  eine  Induration  vor- 
zukommen, deren  bereits  obQn  (yergl.  Contractur  der  Wadenmuskeln) 
einmal  gedacht  wurde.  Seitdem  meine  Aufmerksamkeit  auf  diese 
Erscheinung  gelenkt  wurde,  habe  ich  dieselbe  ausser  bei  den  oben 
besprochenen  Patienten  in  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen,  sowohl 
von  leichten  als  schweren  —  im  vergangenen  Jahre  bei  7  Proc.  der 
Kranken  —  gesehen,  und  zwar  kam  dieselbe  nicht  nur  im  Verlaufe 
der  Krankhdt,  manchmal  erst  während  der  Reconvalescenz  sich  ent- 
wickelnd, sondern  auch  als  Residuum  einer  früheren  Erkrankung  zur 
Beobachtung;  in  einem  Falle  bestand  sie  noch  nach  4  Jahren.  Immer 
waren  beide  Musculi  gastrocnemii  interni  betroffen,  bisweilen  auf  der 
einen  Seite  stärker  als  auf  der  anderen.  Dieselben  waren  als  harte 
Bäuche  von  verschiedener  Dicke  zu  fühlen,  welche  nach  unten  zu 
ziemlich  spitz  auslief en,  oben  aber  nicht  scharf  begrenzt  sich  in  der 
Kniekehle  verloren.  Ausnahmsweise  zeigten  sich  auch  die  Musculi 
gastrocnemii  externi  verhärtet.  Gewöhnlich  bestand  mehr  oder  we- 
niger stärkere  Empfindlichkeit  dieser  Muskeln  auf  Druck.  In  der 
Regel  war  die  Bewegung  des  Fusses  nicht  gestört.  Wernich  und 
auch  Simmons  erwähnen  dies  Symptom  nicht,  Anderson  spricht 
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von  ffinduraiians  m  the  gasirocnenm^  symmetrical  and  apparenih/  con^ 
fined  to  the  inner  belbf.*^  Nicht  zn  verwecbseln  mit  dieser  Erechei- 
nuDg  ist  eine  Schwellung  und  Derbheit  der  Waden,  welche  öfters 
zn  Anfang  der  Krankheit,  gewöhnlich  gleichzeitig  mit  Oedem  der 
Unterschenkel  vorkommt  nnd  sicher  znm  grossen  Theil  auf  einer 
serösen  Dnrchtränkung  der  Mnskeln  beraht.  Mit  dem  Verschwinden 
des  Anasarka  pflegen  aach  die  Waden  wieder  kleiner  und  weicher 
zn  werden. 

Das  Unterhautfettgewebe  atrophirt  ebenfalls,  besonders  an 
den  Extremitäten,  während  bisweilen  am  Rumpfe  der  Pannioulus 
adiposus  noch  leidlich  entwickelt  ist;  letzterer  ist  Oberhaupt  bei 
Japanern  gewöhnlich  nur  massig.  Unter  dem  Einflüsse  der  guten  Ho- 
spitalkost kommt  es  hier  bei  den  gelähmt  damiederliegenden  Kran- 
ken nicht  selten  zur  Ausbildung  eines  ziemlich  beträchtlichen  Fett- 
polsters, welches  eigenthttmlich  mit  den  dünnen  Gliedern  contrastirt 

Bei  hochgradigen  Lähmungen  zeigt  sich  öfters  auch,  namentlich 
an  den  Extremitäten,  besonders  den  Unterschenkeln,  eine  Atrophie 
der  Haut  Diese  erscheint  trocken,  rauh,  hie  und  da  mit  kleien- 
förmigen  Schüppchen  bedeckt  und  hat  an  ihrer  Elasticität  eingebflsst 

Was  sonstige  trophische  Störungen  betrifft,  so  habe  ich  nur  bei 
zwei  Kranken  —  bei  einem  bestand  eine  Complication  mit  Abdomi- 
naltyphus —  kurze  Zeit  vor  dem  Tode  das  Eintreten  eines  unbe- 
deutenden Decubitus  beobachtet. 

In  2  leichten  Fällen  kamen  —  wahrscheinlich  unabhängig  von 
der  Kak-ke  —  an  den  unteren  Extremitäten  Furunkel  vor.  Bei 
dem  einen  Kranken  bildete  sich  gleichzeitig  mit  dem  Eintritt  der 
Kak-ke  -  Symptome  ein  Furunkel  an  dem  am  stärksten  afficirten 
Beine.  Der  andere  bekam  einen  solchen,  während  sich  die  Krank- 
heit besserte. 

Als  trophische  Störung  ist  aber  wahrscheinlich  die  in  einem 
Falle  der  atrophischen  Form  (vergl.  Krankengeschichte  Nr.  5)  beob- 
achtete monarticuläre  Gelenkentzündung  aufzufassen.  Diese 
betraf  das  eine  Ellenbogengelenk.  Letzteres  war  stark  geschwollen, 
geröthet,  heiss  und  schmerzhaft ;  die  Schwellung  setzte  sich  in  grosser 
Ausdehnung  auch  auf  die  Kachbartheile  fort.  Gleichzeitig  bestand, 
wie  bereits  oben  erwähnt  wurde,  eine  entzündliche  Schwellung  des 
Nervus  radialis  derselben  Seite.  Diese  Gelenkeutzündung  bildete 
sich  nach  etwa  2  Monaten  wieder  vollständig  zurück. 

Gehirnsymptome  spielen  bei  der  Kak-ke  eine  untergeordnete 
Rolle.  Nur  deprimirte  Gemüthsstimmung  nnd  Unlust  zn 
geistiger  Thätigkeit  bilden  auch  in  leichten  Fällen  häufige  Kla- 
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gen.  Bisweilen  wird  ttber  Schwere  des  Kopfes  oder  Kopf- 
sehmerzen  geklagt  Letstes  Jahr  warde  Kopfweh  in  11  Proc.  der 
FftUe  notirt.  Congeationen,  Ohrensanaeni  Augenflimmern 
treten  nnr  selten  aof.  Etwas  hftufiger  ist  Schwindel,  welcher  die 
Kranken  yorzagsweise  beim  Gehen  befällt.  Einmal  fiel  ein  leicht 
Kranker,  wfthrend  er  im  Stehen  untersucht  wurde,  in  Ohnmacht. 
Unruhiger  oder  durch  Träume  gestörter  Schlaf  ist  öfters  Gegenstand 
der  Klagen.  In  schweren  FftUen  Iftsst  oftmals  die  heftige  Oppression, 
welche  manchmal  gerade  zur  Nachtzeit  noch  zunimmt,  die  Kranken 
nicht  zum  Schlafen  kommen. 

Würgen  und  Erbrechen  werden  unten  unter  den  Symptomen 
der  Digestionsorgane  Besprechung  finden. 

Das  Sensorium  bleibt  in  der  Kegel  selbst  in  schweren,  letal 
endenden  Fällen  bis  wenige  Augenblicke  vor  dem  Tode  vollkommen 
klar.  Nur  in  einem  mit  protrahirtem  Abdominaltyphus  com)>lidrten 
Falle  bestanden  Sopor  und  stille  Delirien  ein  paar  Tage  vor  dem 
Tode. 

In  einem  Falle  kam  es  bei  einem  29jährigen,  hereditär  nicht 
1>elasteten,  vorher  gesunden  Manne  während  des  Verlaufes  einer 
leichten  Kak-ke  ohne  nachweisbare  Ursache  zum  Ausbruch  einer 
Psychose. 

Störungen  der  Sinnesfunctionen  kamen,  abgesehen  von 
ein  paar  Mal  geklagter  Abnahme  des  Sehvermögens  leichten  Grades 
(ohne  ophthalmoskopischen  Befund),  nicht  zur  Beobachtung. 

Die  ausnahmsweise  auftretende  Lähmung  von  Gehirnnerven 
ist  bereits  oben  besprochen  worden. 

2,  Störungen  der  Grculatian. 

Nächst  dem  Nervensystem  sind  es  die  Circulationsorgane,  welche 
bei  der  Kak-ke  am  meisten  afficirt  werden.  Die  nervösen  Störungen 
and  die  der  Girculation  gehen  aber,  wie  wir  bereits  sahen,  nicht 
parallel.    Bisweilen  leiten  letztere  die  Krankheit  ein. 

Zu  den  häufigsten  Symptomen  der  Kak-ke  gehört  das  Herz- 
klopfen; bei  mehr  als  der  Hälfte  der  Patienten  bildet  dasselbe 
einen  Gegenstand  der  Klage.  Zu  Anfang  der  Erkrankung  und  in 
leichten  Fällen  nur  nach  stärkeren  Körperbewegungen  oder  nach 
dem  Essen  sich  einstellend  pflegt  es  die  Kranken  nicht  sehr  zu 
stören.  Im  weiteren  Verlaufe  tritt  dasselbe  aber  auch  in  der  Buhe 
auf,  bald  Jiäufiger,  bald  seltener,  bald  ist  es  sogar  dauernd  vorhan- 
den und  wird  oft  zur  häufigsten  Beschwerde  der  Patienten.    Die 
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Anfälle  kommen  mit  Vorliebe  in  den  Abendstunden  oder  des  Nachts; 
aber  es  kommt  auch  vor,  dass  dieselben  nur  am  Morgen,  an  wel- 
chem, wie  schon  erwähnt,  nicht  selten  eine  Exacerbation  aller  Sym- 
ptome stattfindet,  sich  zeigen.  Das  Herzklopfen  ist  häufig  von  Op- 
pression  und  Eurzathmigkeit  begleitet,  bisweilen  gesellen  sich 
auch  Congestionen  nach  dem  Kopf  und  Ohrensausen  während  der 
Anfälle  hinzu.  Den  höchsten  Orad  erreichen  Herzklopfen,  Beklem- 
mung und  Athemnoth,  den  Ei'anken  in  einen  Zustand  der  fttrchter- 
lichsten,  qualvollsten  Unruhe  versetzend,  bei  jenem  oben  beschrie- 
benen Endstadium  der  Eak-ke,  welches  die  Japaner  Shijo-shin 
nennen. 

Mitunter  wird  von  den  Eranken  weniger  über  Herzklopfen,  als 
über  ein  oft  recht  lästiges  Gefühl  von  Pulsation  in  der  Magen- 
gegend geklagt. 

Herzklopfen  sowohl  wie  Palpitation  im  Epigastrium  sind  nicht 
immer  von  erhöhter  Herzaction  begleitet,  man  beobachtet  dieselben 
auch  bei  nicht  verstärktem  Herzstoss  und  normaler  oder  sogar  ver- 
langsamter Pulsfrequenz. 

Oppression  tritt  nicht  nur  als  Begleiterin  der  soeben  erwähn- 
ten Anfälle  von  Herzklopfen  auf,  sondern  kommt  nicht  selten  auch 
für  sich  allein  vor.  Dieselbe  pflegt  dann  dauernd  vorhanden,  in 
ihrer  Intensität  aber  mannigfachen  Schwankungen  unterworfen  zu 
sein.  Bisweilen  ist  die  Beklemmung  vorzugsweise  in  der  Nacht  stark, 
so  dass  der  Schlaf  der  Eranken  dadurch  gestört  wird.  Namentlich 
ist  dies  bei  der  acuten  pemiciösen  Form  der  Fall. 

Noch  weit  häufiger  als  Oppression  in  der  Brust  wird  bei  Eak-ke- 
Eranken  ein  Gefühl  von  Völle  oder  Druck  im  Epigastrium 
zum  Gegenstand  der  Elage.  Zweifellos  hat  man  den  Ursprung  des- 
selben häufiger  im  Herzen  als  im  Magen  zu  suchen. 

Schmerzen  in  der  Herzgegend  kommen,  abgesehen  von 
den  bereits  oben  erwähnten  Intercostalneuralgien ,  manchmal  vor, 
sowohl  bei  schweren  als  leichten  Fällen,  und  können  sogar  zu  den 
ersten  Symptomen  der  Erankheit  gehören.  Dieselben  werden  ge- 
wöhnlich als  dumpfe  geschildert.  Ein  Eranker  (vergl.  Erankenge- 
sohichte  Nr.  14)  klagte  kurz  vor  dem  Tode  über  ein  Gefühl,  als  ob 
seine  Brust  von  innen  her  zersprengt  werden  sollte. 

Der  Puls  ist  in  der  Regel  (ohne  dass  Fieber  vorhanden  ist)  mehr 
oder  weniger  beschleunigt,  auch  in  denjenigen  Fällen,  in  welchen 
subjective  Symptome  von  Seiten  des  Helens  fehlen.  In  einem  Falle, 
bei  einem  Typhus  -  Recon valescenten ,  bei  welchem  wir  Gelegenheit 
hatten,  die  Eak-ke  unter  unseren  Augen  sich  entwickeln  zu  sehen, 
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giog  die  PaUbeeohleanigang  schon  einige  Tage  den  übrigen  Sym- 
ptomen YorauB. 

Die  Pulsfrequenz  schwankt  gewöhnlich  zwischen  80 — 100.  Bei 
der  acuten  pemiciösen  Form  ist  dieselbe  noch  höher,  aber  auch  hier 
gehören  mehr  als  120  Pulsschläge  in  der  Minute  zu  Seltenheiten. 
Dem  letalen  Ausgange  ging  öfters  eine  beträchtliche  Verlangsamung 
des  Pulses  voraus,  welche  ein  paar  Stunden  oder  schon  einige  Tag'e 
vor  dem  Tode  b^ann.  So  sank  in  einem  Falle  (vergl.  Kranken- 
geschichte Nr.  13)  die  Pulszahl  innerhalb  5  Tagen  von  120  auf  54. 
Bei  einem  anderen  Kranken  (Kr.  12)  fiel  der  Puls  in  den  letzten 
3  Lebensstunden  von  104  auf  20  ab. 

Der  Puls  der  Kak-ke-Kranken  ist  leicht  erregbar.  Nicht  selten 
genügt  schon  die  Aufregung  durch  die  blosse  Untersuchung;  um  die 
Pulsfrequenz  bedeutend  zu  erhöhen.  Bei  Anfällen  von  Herzklopfen 
steigt  dieselbe  häufig  ebenfalls  nicht  unbeträchtlich. 

Auch  abgesehen  von  der  schon  erwähnten  prämortalen  kommt 
bisweilen  Verlangsamung  des  Pulses  (ohne  dass  eine  Behand- 
lung vorausgegangen  ist)  vor.  —  Unregelmässigkeiten  des 
Pulses  leichteren  Grades  werden  manchmal  beobachtet. 

Der  Sphygmograph  lässt  in  den  meisten  Fällen  Abweichungen 
der  Pulscurve  von  der  Norm  erkennen.  Dieselben  bestehen  1.  in 
Vergrösserung  und  selbständigem  Hervortreten  der  Rttck- 
stosselevation  und  2.  in  Verminderung  oder  Wegfall  der 
Elasticitätselevationen.  Vom  normalen  Pulse  zum  unterdikro- 
ten,  dikroten,  überdikroten  Pulse  kommen  alle  Uebergänge  vor  und 
auch  Trikrotie  wird  beobachtet.  Es  besteht  also  eine  mehr  oder 
weniger  starke  Herabsetzung  der  Spannung  des  Arterien- 
rohres. 

Die  Höhe  der  Pulswellen  wechselt,  abhängig  von  der  verschie- 
denen Stärke  der  Herzthätigkeit.  Vor  dem  Tode  wird  der  Puls 
immer  kleiner,  fadenförmig,  zuletzt  unftthlbar. 

Der  Kak-ke-PuIs  gleicht  demnach  in  den  meisten  Fällen  dem 
Fieberpulse.  Wernich's  Untersuchungen  ergaben  im  Wesent- 
lichen dasselbe  Besultat ;  gleichwohl  findet  er  in  seinen  Cur ven  zum 
Theil  eine  Aehnlichkeit  mit  denen  bei  Aorteninsufficienz,  für  welche 
aber  ja  im  Gegentheile  ausser  der  Celerität  gerade  die  Kleinheit  der 
Bäckstosselevation  charakteristisch  ist. 

Obwohl  Wernich  seiner  Arbeit  bereits  eine  grosse  Zahl  von 
Pulscurven  beigegeben  hat,  erlaube  ich  mir  doch  hier  noch  einige 
aus  meiner  eigenen  Sammlung  einzufügen,  weil  dieselben  die  erwähn- 
ten Verhältnisse  in  noch  edatanterer  Weise  zeigen.   Die  Pulscurven 
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sind  mittelst  eines  Som m er brod fachen  Sphygmographen  theils  von 
mir,  tbeils  von  besonders  auf  die  Handhabung  dieses  Instrumentes 
eingeschalten  Assistenten,  den  Herren  B.  Eambe,  E.Takasbina 
und  H.  Eazura,  aufgenommen  worden.    (S.  Tafel  II.) 

Als  Nr.  1  ist  eine  normale  Pulscurve,  von  einem  gesunden  21  jäh- 
rigen Manne  herrührend ,  vorangestellt  worden.  Nr.  2  —  7  wurden 
Yon  verschiedenen  Kranken  der  rudimentären  Form  genommen;  bei 
allen  waren  die  Klagen  nur  gering.  Man  findet  in  denselben  die 
Uebergangsformen  vom  unter-  zum  ttberdikroten  Pulse  wieder.  Nr.  8 
bis  19  stammen  von  einem  Kranken,  dessen  Geschichte  oben  mit- 
getheilt  wurde  (Nr.  2).  Es  war  dies  ein  mittelsehwerer  Fall ,  aber 
der  schwerste  uncomplicirte ,  welcher  überhaupt  im  letzten  Kak-ke- 
armen  Sommer  zur  Beobachtung  kam.  Diese  Curven  zeigen  auf  das 
Edatanteste ,  in  welcher  Weise  die  Pulscurve  von  der  Pulsfrequenz 
abhängt.  Die  Gefässspannung  nimmt  mit  der  therapeutisch  erzielten 
Verminderung  der  Pulszahl  zu  und  dann,  wenn  diese  wieder  steigt,  ab, 
obwohl  alle  Krankheitserscheinungen,  subjective  sowohl  als  objeetive, 
sich  bessern  und  der  Patient  der  Genesung  entgegengeht.  Die  Ab- 
hängigkeit der  Pulscurve  von  der  Pulsfrequenz  ersieht  man  ebenfalls 
aus  den  Curvei^  Nr.  20— 24,  welche  ein  anderer,  der  rudimentären 
Form  angehörender  Kranker  lieferte.  Die  Notizen  unter  denselben 
sagen  das  Nöthige.  Nr.  20  und  21  zeigen  Pulsus  tricrotus.  Alle 
Kranke  waren  —  es  sei  dies  nochmals  besonders  hervorgehoben  — 
zur  Zeit,  als  die  Pulscurven  aufgenommen  wurden,  fieberlos. 

Die  Herabsetzung  der  Gefässspannung  bei  der  Kak-ke  ist  zum 
grossen  Theile  die  Folge  der  Pulsbeschleunigung.  Man  darf  aber 
nicht  erwarten,  dass  einer  bestimmten  Pulszahl  eine  bestimmte  Puls- 
form entspricht,  ebensowenig  wie  beim  Fieber  einer  bestimmten  Tem- 
peratur eine  bestimmte  Pulsform  zukommt.  Dass  die  Pulsbeschleu- 
nigung jedoch  nicht  das  alleinige  die  Gefässspannung  vermindernde 
Moment  ist,  geht  daraus  hervor,  dass  auch  bei  Pulsverlangsamung 
dieselbe  Pulsform  vorkommen  kann. 

Wem  ich  geht  zu  weit,  wenn  er  behauptet,  in  den  Verän- 
derungen der  Pulscurven  »ein  zuverlässiges  und  objectiv  anschau- 
liches UnterstUtzungssymptom  für  den  Anfang  der  Krankheit  gefunden 
zu  haben  '^.  Er  erhielt  selbst  dieselben  Abweichungen  auch  bei  einer 
Anzahl  anämischer  und  schlecht  genährter  Individuen .  (sicher  mit 
gesteigerter  Pulsfrequenz),  welche  zum  grössten  Theile  nachher  nicht 
an  Kak-ke  erkrankten.  Dass  aus  seiner  I.  Klasse,  aus  27  gut  aus- 
sehenden und  gut  genährten  Schülern  mit  normalen  Pulscurven  be- 
stehend, keiner,  aus  der  II.,  52  anämische  und  schlecht  genährte 
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Sehfiler  mit  etwas  abweichenden  Oarven  nmfaaeend,  2,  auB  der  lU^ 
32  Schiller,  welche  schon  wiederholt  an  Kak-ke  gelitten  hatten,  ent- 
haltenden 5  mit  ebenfalls  nicht  normalen  Oarven  —  bei  jungen  Leu- 
ten,  welche  früher  Kak-ke  durchgemacht  hatten,  fand  ich  hftufig 
eine  Beschleunigung  des  Pulses  —  im  folgenden  Sommer  erkrankten, 
beweist  nicht  mehr,  als  dass  anftmische  und  schlecht  gen&hrte  Indi- 
viduen mehr,  als  bltthende  und  kräftige  und  in  noch  höherem  Grade 
solche,  welche  bereits  einen  oder  mehrere  AnfftUe  durchgemacht 
haben,  zur  Erkrankung  an  Kak-ke  disponirt  sind. 

Die  besprochenen  Abweichungen  der  Pulscurve  kommen  ferner 
keineswegs  allen  Kak-ke-Kranken  zu.  Ifan  erhftlt  hingegen  manch- 
mal von  Kak-ke -Kranken  auch  Curven,  welche  auf  eine  Zunahme 
der  Spannung  des  Arterienrohrs  schliessen  lassen,  Curven,  welche 
trotz  bestehender  Pulsbeschleunigung  keine  Rflckstosselevationen  und 
deutlich  ausgeprägte  Elasticitätselevationen  erkennen  lassen.  Wer- 
nich  bildet  selbst  2  solche  Curven  ab  (Nr.  3  und  47),  von  denen 
erstere  noch  dazu  von  einem  schweren,  3  Tage  sp&ter  der  Krankheit 
erliegenden  Patienten  herstammt;  er  widerlegt  dadurch  selbst  seine 
eigene  Behauptung.  Ich  lasse  2  ähnliche  Curven  (Nr.  25  und  26) 
folgen,  welche  Leichterkrankten  entnommen  sind. 

Dass  bei  Kak-ke  auch  ein  dem  fflr  Aorteninsufficienz  charakte- 
ristischen gleichender  Puls  vorkommt,  habe  ich  aus  einer  von  Herrn 
Prof.  Baelz  aufgenommenen  Curve  ersehen.  Jedenfalls  sind  aber 
solche  Fälle  nicht  häufig;  mir  selbst  ist  kein  einziger  der  Art  vor- 
gekommen. Wer  nich 's  Curve  Nr.  2  gehört  wohl  hierher,  und  auch 
bei  Ho  ff  mann  findet  sich  eine  hierauf  bezügliche  Bemerkung. 

Was  die  Untersuchung  des  Herzens  betrifft,  so  findet  man  häufig 
verstärkte  und  abnorm  verbreitete  Herzaction,  zumal  wenn 
durch  die  Aufregung  der  Untersuchung  ein  Anfall  von  Herzklopfen 
hervorgerufen  worden  ist.  Vor  dem  Tode  beobachtet  man  öfters  eine 
weit  Aber  Herzgegend  und  Epigastrium  hinaus  sich  erstreckende  Pul- 
sation, welche  in  auffallendem  Gegensätze  zu  dem  kleinen,  schwa- 
chen Pulse  steht 

Dabei  können  auch  die  Carotiden  lebhaft  pulsiren  und  zuweilen 
ist  auch  Pulsation  der  Venae  jugulares  extemae  vorhanden. 

Mehr  oder  weniger  starke  Dilatation  des  rechten  Ventrikels 
ist  ein  häufiger  Befund  und  kommt  auch  vor,  wenn  alle  subjectiven 
Symptome  von  Seiten  des  Herzens  fehlen.  Gleichzeitige  Dilatation 
des  linken  Ventrikels  wird  auch  beobachtet,  aber  seltener. 

In  2  Fällen,  von  denen  der  eine  der  hydropisch- atrophischen, 
der  andere  der  rudimentären  Form  angehörte,  konnte  ich  verfolgen. 
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wie  sich  in  der  Reconvalescenz  in  kurzer  Zeit  eine  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels  ausbildete.  Wahrscheinlich  geschieht 
dies  öfters.  Ich  schliesse  dies  daraus ,  dass  bei  einer  ganzen  Reihe 
junger,  in  den  20er  Jahren  stehender  Leute,  welche  wiederholt  an 
Kak-ke  gelitten  hatten,  eine  mehr  oder  weniger  starke  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels  oder  selbst  des  ganzen  Herzens  constatirt 
werden  konnte,  für  welche  irgend  eine  andere  Ursache  sich  nicht 
nachweisen  Hess,  Noch  weitere  Beobachtungen  müssen  dies  bestä- 
tigen. Dass  nicht  in  der  häufigen  Wiederkehr  der  Kak-ke- Anfälle 
allein  der  Grund  der  Herzhypertrophie  zu  suchen  ist,  beweist  jener 
bereits  erwähnte  Kranke,  welcher  seit  30  Jahren  jährlich  eine  Attacke 
durchzumachen  hatte,  dessen  Herz  aber  keine  Hypertrophie  erken- 
nen Hess. 

Ueber  die  Betheiligung  des  Pericardiums  bei  der  Kak-ke 
wird  weiter  unten  die  Rede  sein. 

Die  Auscultation  weist  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  anor- 
ganische systolische  Geräusche  an  einem  oder  mehreren 
Ostien  nach,  welche  oft  von  auffallender  Intensität  sind.  Dieselben 
haben  aber  für  die  Kak-ke  absolut  nichts  Charakteristisches,  da  wir 
hier,  wie  auch  Wem  ich  bemerkt,  tlberhaupt  bei  den  meisten  unserer 
Patienten  solche  zu  hören  gewohnt  sind.  Am  häufigsten  sind  die- 
selben am  Pulmonalostium,  an  welchem  sie  nicht  selten  einen  ausser- 
ordentlich rauhen  Charakter  annehmen,'  nächstdem  beobachtet  man 
sie  am  häufigsten  an  der  Mitralklappe.  Auch  diastolische  Ge- 
räusche anorganischer  Natur  kommen  vor,  wie  Wernich 
angibt,  aber  ausserordentlich  selten.  Ich  habe  solche  nur  in  3  Fällen 
wahrgenommen:  2 mal  waren  sie  über  der  Pulmonalis,  im  3.  Falle 
über  der  Herzspitze  zu  hören,  hier  aber  nur  zeitweise,  nicht  bei  jeder 
Contraction  des  Herzens. 

Wirkliche  Endocarditis  fand  ich  nur  2mal  bei  Kak-ke-Kran* 
ken.  In  dem  einen  Falle,  eine  32  jährige  Frau  betreffend,  bei  wel- 
cher Katzenschnurren  an  der  Herzspitze  zu  fühlen  war,  gingen  Oedeme 
und  Herzsymptome  einen  Monat  den  übrigen  Erscheinungen  voraus. 
Ho  ff  mann,  welcher  auch  im  Verlaufe  der  Krankheit  zuweilen  eine 
Endocarditis  hinzutreten  gesehen  haben  will,  sagt  a.  a.  0. :  ,  Endocar- 
ditis geht  bisweilen,  wie  Verfasser  in  einigen  Fällen  beobachtet  hat, 
dem  Beginn  der  Kak-ke  nur  um  wenige  Tage  voraus,  und  ist  Ver- 
fasser geneigt,  anzunehmen,  dass  in  diesen  Fällen  die  Endocarditis 
nicht  als  eine  selbständige  Krankheit,  sondern  nur  als  ein  initiales 
Symptom  der  Kak-ke  aufzufassen  ist,  da  auch  sonst  bei  dieser  con- 
stant  Abnormitäten  der  Herzfunction  beobachtet  werden,  deren  Stei- 
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gerung  zur  Endocarditis  fflhren  kann  und  nieht  ganz  selten  im  Ver- 
laufe der  Krankheit  aueh  dieselbe  bewirkt.^  In  der  Häufigkeit  der 
Endocarditis  bei  Eak-ke  hat  sich  meiner  Meinung  nach  Hoffmann 
sicher  getäuscht,  und  ich  stimme  den  Grttnden,  welche  Wernich 
gegen  die  Annahme  einer  solchen  anfahrt^  vollkommen  bei.  —  In 
dem  zweiten  Falle  von  Endocarditis,  welchen  ich  ^  noch  beobachtete, 
handelte  es  sich  nicht  um  eine  reine  Kak-ke,  sondern  diese  war  mit 
Gehimsyphilis  complicirt  (vergl.  Krankengeschichte  Nr.  8  und  Sec- 
tionsbericht  Nr«  2).  Die  Endocarditis  trat  hier,  wie  wir  sie  ja  so 
häufig  als  terminale  CSomplication  zu  schweren  Krankheiten  hinzukom«* 
men  sehen,  in  den  letzten  Lebenstagen  zugleich  mit  einer  fibrinös- 
hämorrhagischen Pleuritis  ein. 

Accentuation  des  zweiten  Pulmonaltons  beobachtet  man 
beinahe  ebenso  häufig  als  systolische  Geräusche,  seltener  Spaltung 
desselben.  Auch  bei  anderen  Kranken,  namentlich  bei  anämischen 
und  geschwächten  Indiyiduen  ist  bekanntlich  erstere  eine  nichts  we- 
niger  als  seltene  Erscheinung  und  beruht  wohl  auf  einer  Betraction 
der  Lungen,  welche  in  Schwäche  der  Inspirationsmuskeln  ihren 
Grund  hat. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes  weist  in  leichten 
Fällen  nichts  Abnormes  nach.  In  schweren  Fällen  ist  die  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen  entschieden  vermindert.  Leider  habe  ich  keine 
Zählungen  derselben  vornehmen  können,  da  zwei  Malassez'sche 
Apparate,  welche  wir  aus  Europa  kommen  Hessen,  das  Unglttck  hat* 
ten,  hier  zerbrochen  anzulangen,  und  der  dritte  bis  jetzt  noch  nicht 
eingetroffen  ist.  Herr  Prof.  Baelz  hatte  die  Güte,  mir  die  Besultate, 
weiche  er  bei  einem  schweren  Falle  erhielt,  mitzutheilen;  an  wei- 
teren Untersuchungen  wurde  auch  er  gehindert,  da  sein  Apparat  bald 
darauf  das  Schicksal  der  unserigen  theilte.  Dieser  Fall  betraf  einen 
20jährigen  Mann,  welcher  seit  4  Wochen  zum  ersten  Male  an  Kak-ke 
erkrankt  war  und  starke  Lähmung  an  Armen  und  Beinen  mit  Ab- 
magerung, Stimmbandparese,  starke  Muskelschmerzen,  frequenten 
Puls,  Dyspnoe,  Abnahme  der  Harnmenge,  leichtes  Fieber,  aber  kein 
Oedem  darbot.  1  Ccm.  Blut  enthielt  4050000  rothe  Blutkörperchen ; 
das  Verhältniss  der  farblosen  Blutkörperchen  zu  den  rothen  betrug 
1  zu  ca.  300.  8  Tage  später,  während  welcher  Patient  schlimmer 
geworden  war  —  er  kam  aber  davon  —  war  das  Ergebniss  der  Zäh- 
lung 3740000  —  1 :  270.  Auch  ich  constatirte  wiederholt  in  schwe- 
ren Fällen  eine  relative  Zunahme  der  farblosen  Blutkörperchen.  Neben 
den  normal  grossen  rothen  Blutkörperchen  wurden  häufig  auch  noch 
kleinere  gefunden.    Der  Schrumpfung  der  rothen  Blutkörperchen, 
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dem  Auftreten  der  Maulbeer-  und  Stechapfelform  kann  ich  nicht  das- 
selbe Oe  wicht  beilegen,  wie  Wem  ich,  da  dieselben  sowohl  im  Blute 
Gesunder  als  Kranker  ein  zu  gewöhnliches  Vorkommniss  sind.  Dass 
in  schweren  Fällen  die  rothen  Blutkörperchen  weniger  geneigt  sind, 
sich  geldroUenartig  an  einander  zu  legeui  habe  auch  ich  beobachtet 
Aber  auch  dies,  ein  häufiger  Befund  bei  anämischen  Zuständen,  ist 
durchaus  nichts  Charakteristisches  für  die  Kak-ke. 

Gefärbte  runde  Partikelchen  fanden  sich  häufig  im  Kak-ke-Blute, 
öfters  auch  jene  ungefärbten  Eömchenhaufen,  welche  von  den  Einen 
als  Zerfallsproducte  der  farblosen  Blutkörperchen  (Biess),  von  den 
Anderen  als  Bayern 'sehe  Hämatoblasten  (Leube)  angesprochen 
werden. 

Fremde  Organismen  konnten  bisher  nicht  im  Blute  der 
Eak-ke-Kranken  aufgefunden  werden;  es  standen  mir  aber  bis  jetzt 
nicht  für  solche  Untersuchungen  hinrdchende  Vergrösserungen  zu 
Gebote.  In  nächster  Eak-ke-Saison  gedenke  ich  diese  von  Neuem 
aufzunehmen  und  hofiPe  später  darüber  berichten  zu  können« 

In  der  Leiche  fällt  das  Blut  durch  seine  Flüssigkeit  auf:  man 
findet  dasselbe  zum  grössten  Theile  ungeronnen,  beim  Stehen  an  der 
Luft  pflegt  aber  bald  Gerinnung  einzutreten. 

In  einem  Falle  der  acuten  pemiciösen  Form  habe  ich  eine 
chemische  Untersuchung  des  Blutes  vorgenommen.  Derselbe 
betraf  einen  kräftigen  jungen  Mann,  welcher  nach  2  monatlicher  Dauer 
der  Krankheit  starb  (rergl.  Krankengeschichte  Nr.  14).  Das  Blut 
wurde  3  Stunden  nach  dem  Tode  der  rechtsseitigen  Vena  jugularis 
externa  entnommen  und  sofort  durch  Schlagen  defibrinirt 

100  Theile  defibrinirten  Blutes  enthielten: 

Wasser 88,12 

Feste  Bestandtheile    .     .     11,88 

Organische  Bestandtheile  10,98 
Gesammtei  weiss  .  .  .  9,13 
Organische  Salze  .     .     .       0,90 

Die  Hämoglobinbestimmung  (aus  dem  Eisengehalte  des  Blutes; 
ein  Spectralapparat  steht  mir  hier  natQrlich  nicht  zur  VerfQgung)  ging 
leider  verloren. 

Ausserdem  wurde  der  Eiweissgehalt  des  Blutserums  und  der  ver- 
schiedenen Transsudate  bestimmt. 

Das  Pleurasemm  enthielt    ....  5,59  Proc.  Eiweiss 

Die  Flüssigkeit  der  linken  Plenrahöhle  3,45     „  „ 

Die  Flüssigkeit  der  rechten  Plenrahöhle  2,73     „  „ 

Die  Pericardialflössigkeit     ....  3,33     „  „ 

Die  Flüssigkeit  der  Bauchhöhle    .     .  2,78     »  , 
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Es  war  demnach  in  diesem  Falle  der  Eiweissgehalt  des 
Blutes  beträchtlich  vermin dert,  and  zwar  mnss  derselbe  haupt- 
sächlich das  Hämoglobin  betroffen  haben,  da  der  Eiweissgehalt 
des  Blutserums  in  weit  geringerem  Orade  abgenommen  hatte,  als  der 
des  Oesammtblutes.  Ersteres  war  etwa  um  ein  Viertel,  letzteres  um 
die  Hälfte  der  normalen  Menge  vermindert,  vorausgesetzt,  dass  es 
gestattet  ist,  die  bei  Europäern  gefundenen  Zahlen  trotz  der  ver- 
schiedenen Zusammensetzung  der  Nahrung  auch  fttr  die  Japaner  als 
Maassstab  zu  Orunde  zu  legen ;  Blutanalysen  von  gesunden  Japanern 
liegen  meines  Wissens  noch  nicht  vor.  —  Der  Wasser-  und  Salz- 
gehalt war  dagegen  vermehrt 

Dass  man  einer  einzeln  stehenden  Blutanalyse,  welcher  zudem 
die  Hämoglobinbestimmnng  fehlt,  keinen  zu  hohen  Werth  beilegen 
darf,  bin  ich  mir  sehr  wohl  bewusst;  noch  weitere  Untersuchungen 
mOssen  das  Oefundene  bestätigen. 

Anämie  ist  eine  häufige,  keineswegs  aber  eine  constante  Be- 
gleiterin der  Eak-lLC.  Kranke  leichteren  Grades  unterscheiden  sich 
oft  in  ihrem  Aussehen  nicht  im  Geringsten  von  gesunden  Japanern, 
deren  Incamat  in  Folge  der  stärkeren  Pigmentirung  der  Haut  über- 
haupt kein  so  frisches  ist  als  bei  Europäern.  In  schweren  Fällen 
dagegen  fehlt  die  Anämie  niemals.  Ich  stehe  hiermit  im  Wider- 
spruche mit  Wem  ich,  welcher  in  der  Kak-ke  gerade  eine  eigen- 
thiimliche  Anämieform  sieht,  kann  aber  auch  Anderson  nicht  voll- 
kommen zustimmen,  welcher  in  nicht  mehr  als  8  Proc  seiner  Kak-ke- 
Kranken  Anämie  fand.  Im  vorigen  Jahre,  in  welcbemi  wie  bereits 
erwähnt,  schwere  Kak-ke-Fälle  selten  waren,  wurde  mehr  oder  we- 
niger ausgesprochene  Anämie  in  34  Proc.  der  Fälle  notirt 

Cyanose  beobachtet  man  nur  in  den  schweren,  letal  endenden 
Fällen  kurze  Zeit  vor  dem  Tode  und  auch  dann  ist  sie  nur  wenig 
ausgeprägt.  Die  Ursache  hiervon  ist  aber  meiner  Meinung  nach 
nicht,  wie  Wernich  annimmt,  die  noch  vorhandene  geringe  Blut- 
menge, denn  ich  war  in  einem  solchen  Falle  bei  der  Section  Aber 
den  Blutreichthum  des  Körpers  erstaunt.  Auch  unter  anderen  Ver- 
hältnissen, bei  schweren  Oirculationsstörungen  im  kleinen  Kreislaufe, 
oder  bei  Stenosen  der  Luftwege,  habe  ich  hier  nur  ausnahmsweise 
eine  so  starke  Cyanose  entstehen  gesehen,  wie  dies  unter  analogen 
Verhältnissen  der  Fall  zu  sein  pflegt,  und  glaube  den  Grund  hiervon 
1.  in  der  schon  oben  erwähnten  stärkeren  Pigmentirung  der  Haut 
der  Japaner  und  vielleicht  2.  in  einer  grösseren  Dicke  der  Epidermis 
suchen  zu  müssen.  Für  letztere  Vermuthung,  welche  mir  in  der  nach- 
gewiesenen grösseren  Dicke  der  Haare  eine  Stütze  zu  finden  scheint, 
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mttSB  ieh  allerdings  den  dorcb  vergleichende  Messungen  gefQbrten 
Beweis  schuldig  bleiben  und  diesen  den  in  Japan  thätigen  Anatomen 
und  Histologen  überlassen. 

H&morrhagien  in  der  Form  von  Zahnfleiscbblutungen 
beim  Zähneputzen  und  Nasenbluten  (nur  einmal)  kamen  nur  aus- 
nahmsweise vor. 

Die  Wassersucht  wird  in  einem  sp&teren  Abschnitte  (vgl.  6.) 
besprochen  werden. 

An  dieser  Stelle  sei  noch  erwähnt,  dass  bei  4  Ejranken  ent- 
zündliche Schwellungen  von  Lymphdrüsen  beobachtet  wu^ 
den,  ohne  dass  eine  locale  Ursache  für  dieselben  gefunden  werden 
konnte.  In  2  Fällen  betrafen  dieselben  die  Inguinaldrüsen,  in  einem 
die  Inguinal-  und  Cruraldrüsen  gleichzeitig  und  in  dem  vierten  eine 
Lymphdrüse  hinter  dem  Ohre.  2  mal  ging  die  Lymphadenitis  der 
Kak  -  ke  voraus ;  in  dem  einen  dieser  beiden  Fälle  kam  es  dann  im 
weiteren  Verlaufe  dieser  Krankheit  noch  zu  einem  zweiten  Bubo.  Abs- 
cedirung  trat  bei  2  Kranken  ein. 

3,   Störungen  der  Respirationsorgane. 

Der  Kurzathmigkeit  wurde  bereits  oben  als  einer  häufigen 
Begleiterin  des  Herzklopfens  Erwähnung  gethan.  Den  höchsten  Grad 
erreicht  dieselbe  im  Endstadium  der  acuten  perniciösen  Form;  eine 
Respirationsfrequenz  von  50,  60  Athemzügen  in  der  Minute  ist  hier 
keine  Seltenheit.  Auch  in  den  Fällen,  wo  keine  subjective  Dyspnoe 
und  kein  Herzklopfen  besteht,  ist  in  der  Regel  gleich  dem  Pulse 
die  Respiration  mehr  oder  weniger  beschleunigt.  Die  Verhältniss- 
zahl zwischen  Puls-  und  Respirationsfrequenz  ist  eine  wechselnde, 
aber  auch  in  der  Mehrzahl  derjenigen  Fälle,  bei  welchen  die  objec- 
tive  Untersuchung  auf  den  Lungen  nichts  Abnormes  nachweist,  kleiner 

als  in  der  Norm  (— j— )• 

Schnupfen,  Anginen,  Kehlkopf*,  Tracheal-  und  Bron- 
chialkatarrhe leichteren  Grades  sind  bei  der  Kakke  keine  sel- 
tenen Erscheinungen.  In  einer  Reihe  von  Fällen  leiten  sie  dieselbe 
ein.  In  anderen  treten  sie  im  Verlaufe  der  Krankheit,  bisweilen 
wiederholt,  auf;  die  Kak-ke-Kranken  scheinen  gegen  Erkältungsein- 
flttsse  weniger  widerstandsfähig  zu  sein  als  Gesunde. 

Lungenödem  bildet  bei  der  acuten  perniciösen  Form  den  ge- 
wöhnlichen Beschluss  und  demselben  kommt  ein  Haoptantheil  bei 
jenem  von  den  Japanern  Shiyo-shin  genannten  dyspnoisch*asphyk« 
tischen  Zustande  zu. 
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Pneumonien  kamen  mir  als  Gomplicationen  bei  Eak-ke- Kran- 
ken nicht  zur  Beobachtung.  Der  Tuberculose  ist  bereits  oben 
gedacht  worden. 

Von  der  Betheiligung  der  Plenren  bei  der  Kak-ke  wird  weiter 
unten  die  Rede  sein. 

4.  Störungen  der  Digestiansorgane, 

Magensymptome  sind  hftufi^e,  aber  keineswegs  constante  Be- 
gleiterscheinnngen  der  Elak-ke.  Am  häufigsten  ist  die  Klage  über 
ein  Oefühl  von  Völle  oder  Druck  in  der  Magengrube, 
welches  bald  nur  naeh  dem  Essen  empfunden  wird,  bald  dauernd 
vorhanden  ist  Es  wurde  desselben  bereits  oben  unter  den  Sympto- 
men von  Seiten  des  Herzens  gedacht. 

Die  Kranken  klagen  femer  sehr  oft  darflber,  dass  die  Speisen 
lange  im  Magen  verweilen,  sie  schliessen  dies,  wie  sie  selbst 
sagen,  einerseits  aus  dem  längere  Zeit  nach  dem  Essen  anhaltenden 
Druokgeftthl  im  Epigastrium,  andererseits  aus  dem  Oeschmacke  der 
bei  dem  gewohnheitsmässigen  Bülpsen  aufsteigenden  Magengase; 
dass  die  Magennerven  der  Japaner  in  dieser  Beuehung  sensibler 
sind  als  die  unserigen,  wie  Wernich  anzunehmen  scheint,  glaube 
ich  nicht. 

Auch  Magenschmerzen,  besonders  nach  dem  Essen  eintre- 
tend, kommen  öfters  vor.  Verschieden  von  diesen  und  durch  ihre 
Intensität  ausgezeichnet  waren  die  Schmerzen,  welche  von  einem 
Kranken  der  acuten  perniciösen  Form  geklagt  wurden.  Zwei  Tage 
vor  dem  Tode  bekam  derselbe,  naohdem  er  schon  in  einem  früheren 
Stadium  während  des  fortgesetzten  Gebrauches  eines  Laxans  und 
auch  noch  einige  Tage  nach  Aussetzen  desselben  an  Leibschmerzen 
gelitten  hatte,  plötzlich  heftige  Schmerzen  im  Epigastrium.  Diese 
steigerten  sich  bis  zu  einem  so  hohen  Grade,  dass  der  Kranke  laut 
aufschrie  und  sich  wie  unsinnig  geberdete,  und  verschwanden  erst 
nach  einer  subcutanen  Morphiuminjection  allmählich  (vergl.  Kranken- 
geschichte Kr.  13).  Der  Schmerzhaftigkeit  des  Leibes  auf 
Druck,  als  wenigstens  zum  Theil  durch  die  Hyperästhesie  der  Bauch- 
muskeln bedingt,  wurde  bereits  oben  gedacht. 

Femer  geben  Sodbrennen  und  saures  Aufstossen  häufig 
Anlass  zu  Klagen.  Seltener  ist  der  Appetit  mehr  oder  weniger 
gestört,  doch  auch  bei  gutem  Appetite  essen  die  Kranken  meist 
wegen  des  nach  jeder  rrichlicheren  Mahlzeit  sich  einstellenden  Ge* 
ftthls  von  Völle  in  der  Magengrube  weniger  als  normal.  Bisweilen 
wird  im  Gegentheil  über  erhöhten  Appetit,  Aber  ein  abnormes 
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Hangergefflhl  geklagt  Die  Zange  pflegt  auch  in  deigenigen 
Fftllen,  in  welchen  keine  Magenbeschwerden  vorhanden  Bind,  mehr 
oder  weniger  stark  belegt  und  oft  ihr  Schleimhantflberzag  geschwol- 
len zu  sein. 

In  schweren  Fällen,  vorzugsweise  bei  der  acuten  pemidösen 
Form,  liegt  der  Appetit  schwer  darnieder,  die  Kranken  verweigern 
beinahe  alle  Nahrungsaufnahme.  Drogen  werden  sie  in  der  Begel 
von  einem  brennenden  Durste  gequält,  so  dass  sie  gierig  enorme 
Quantitäten  Wasser,  welches  sonst  von  den  Japanern  wenig  getrun- 
ken wird,  verschlingen. 

Würgen  und  Erbrechen  sind  bei  der  Eak-ke  keine  häufigen 
Erscheinungen,  und  letzteres  wird  schon  von  Alters  her  als  ein  sehr 
ungflnstiges  Omen  angesehen.  Man  beobachtet  dieselben  in  der  That 
vorzugsweise  bei  der  acuten  pemiciösen  Form  in  Begleitung  der 
schweren,  den  letalen  Ausgang  herbeiftthrenden  Störungen  der  CSr- 
culation  und  Respiration.  Sie  können  jedoch  auch  bei  leichteren, 
gttnstig  verlaufenden  Fällen  vorkommen.  In  diesen  haben  sie  ihren 
Omnd  in  einem  intensiveren,  die  Eak-ke  begleitenden  MagenkatarrhCi 
während  sie  in  den  anderen  Fällen  höchst  wahrscheinlich  centralen 
Ursprungs  sind,  eine  Ansicht,  welche  auch  von  Wernich  getheilt 
wird.  In  dem  oben  erwähnten  Jahresberichte  des  Eak-ke-Hospitals 
in  Tokio  wird  mitgetheilt,  dass  von  21  Elranken,  welche  Erbrechen 
gehabt  hatten,  nur  6  starben. 

Der  Stuhl  ist  häufig  (im  veigangenen  Jahre  in  21  Proc  der 
Fälle)  verstopft.  Gewöhnlich  besteht  eine  Obstipation  leichteren 
Orades.  In  mehreren  letal  endenden  Fällen  war  die  Stuhlent- 
leerung während  der  letzten  Lebenstage,  auch  noch  bei  freiem 
Sensorium,  unwillkürlich.  Diarrhöen  kamen  nur  selten  zur 
Beobachtung;  1880  wurden  sie  in  6  Proc.  der  Fälle  notirt  Bei  zwei 
Eranken,  welche  beide  der  acuten  pemiciösen  Form  angehörten, 
traten  vorübergehend  blutige  Stühle  auf:  bei  dem  einen  nach  mehr- 
tägigem Oebrauche  eines  Laxans,  bei  dem  anderen  nach  Darreichung 
eines  Eljsma.  Der  Eintritt  dieser  blutigen  Stühle  fiel  beide  Male 
in  die  Zeit  vor  der  Aufnahme  ins  Hospital,  so  dass  ich  keine  näheren 
Angaben  über  dieselben  zu  machen  vermag.  —  In  einem  Falle  kam 
es  während  des  Hospitalaufenthaltes  zur  Entwicklung  einer  leichten, 
unter  entsprechender  Behandlung  rasch  heilenden  Dysenterie. 

Was  die  Leber  betrifft,  so  konnte  nur  in  zwei  uncomplicirten, 
der  acuten  pemidösen  Form  angehörenden  Fällen  eine  Vergrösserung 
derselben  nachgewiesen  werden.  In  dem  einen  von  beiden  war  die 
geschwollene  Leber  im  rechten  Hypochondrium  und  Epigastrium  deut- 
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lieh  zu  fahlen  and  bei  der  Seetion  wurde  Oedem  der  Leberaubstanz 
neben  albaminöser  Infiltration  und  Verfettung  der  Leberzellen  ge- 
funden (vergl.  Krankengeschichte  Nr.  14  und  Sectionsbericht  Nr.  1). 
MilzBchwellung  wurde  nur  bei  bestehender  Complication  mit 
Typhus  oder  Intennittens  constatirt 

5.  Störungen  m  Harn-  und  Oesehleehtsapparal. 

Die  Nierenseeretion  erleidet  bei  der  Kak-ke  sehr  bedeutsame 
Störungen,  welche  sieh  in  erster  Linie  durch  Veränderungen  in  der 
täglichen  Harnmenge  kundgeben.  Die  verschiedenen  Formen 
der  Kak-ke  unterscheiden  sich  in  dieser  Beziehung  sehr  wesentlich 
von  einander.  Am  wenigsten  pflegt  die  Harnsecretion  bei  der  atro- 
phischen Form  alterirt  zu  sein.  Bei  dieser  finden  wir  das  24stfln- 
dige  Hamquantum  meist  nur  wenig  unter  der  Norm,  oder  bisweilen 
selbst  etwas  Aber  diese  erhöht.  Als  Norm  für  den  gesunden  Japa- 
nesen fand  ich  in  den  Wintermonaten  eine  tägliche  Hammenge  von 
1300  Com.  mit  einem  specifiscben  Gewicht  von  1018;  im  Sommer 
(Juli)  sinkt  erstere  im  Mittel  auf  860  Com.,  während  letzteres  anf 
1022  steigt  —  Zahlen,  welche  annähernd  mit  den  von  Wernioh 
angegebenen  übereinstimmen.  Bei  der  rudimentären  Form  ist 
die  Hammenge  bald  nur  unbedeutend,  bald  in  höherem  Grade  ver- 
mindert, so  dass  die  Kranken  selbst  darauf  aufmerksam  werden.  Ein 
vorübergehendes  Sinken  derselben  auf  300  Ccm.  und  selbst  noch 
etwas  darunter  wird  bei  solchen  Patienten  nicht  selten  beobachtet. 
Mit  Eintritt  der  Besserang  hebt  sich  auch  die  Hammenge  wieder. 
Noch  beträchtlicher  als  bei  der  radimentären  nimmt  die  Harnsecretion 
bei  der  hydropischen  Form  ab.  Hier  sehen  wir  häufig  das  täg- 
liche Urinquantum  bis  auf  200  Ccm.  sinken ;  eine  noch  stärkere  Ver- 
minderung aber  habe  ich  wenigstens  bei  dieser  Form  nicht  beobachtet 
Die  Resorption  der  serösen  Ergüsse  in  das  Unterhautzellgewebe  und 
die  serösen  Höhlen  wird  begleitet  von  einer  oft  enormen  Diurese, 
unter  welcher  die  Kranken  nicht  selten  in  wenigen  Tagen  von  ihrer 
Wassersucht  befreit  werden.  24  stündige  Hammengen  von  mehr  als 
2  Litem  bilden  in  dieser  Periode  die  Regel,  ich  sah  dieselbe  aber 
auch  bis  nahe  an  4  Liter  steigen.  Mitunter  wird  die  Resorption  des 
Hydrops  unterbrochen,  von  Neuem  sammeln  sich  Transsudate  an, 
gleichzeitig  sinkt  auch  die  Hammenge  wieder  beträchtlich,  bis  nach 
kürzerer  oder  längerer  Zeit  abermals  die  Resorption  und  mit  dieser 
die  Diurese  beginnt  Nach  Vollendung  der  ersteren  nimmt  letztere 
wieder  ab,  die  Urinmenge  sinkt  auf  die  Norm  oder  etwas  darunter. 
Bei  der  acuten  perniciösen  Form  erreichen  die  Störangen  der 
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NierenBecretion  die  höehsten  Grade.  Oft  werden  in  24  Standen  niebt 
mehr  als  40,  ja  30  Ccm.  abgesondert  nnd  es  kommt  selbst  zum  yoII* 
ständigen  Versiechen  der  Hamausseheidong. 

Die  Urinmenge  ist  bei  der  Eak-ke  von  grosser  prognostischer 
Bedeutung.  Vorzugsweise  in  allen  Fällen,  welche  mit  Wassersucht 
verlaufen,  ist  jede  wirkliche  Besserung  von  einer  Zunahme  der  Harn- 
secretion  begleitet  Auch,  nachdem  der  Hydrops  bereits  einige  Zeit 
verschwunden  war,  sah  ich  das  plötzliche  Auftreten  einer  bedeuten- 
den Diurese  den  Eintritt  einer  entschiedenen  Besserung  sowohl  des 
Allgemeinbefindens  als  der  Lähmungen  bezeichnen.  Von  geringerer 
prognostischer  Bedeutung  ist  die  Hammenge  für  die  atrophische  Form. 
Zwar  pflegt  dieselbe  auch  hier  bei  eintretender  Wendung  zum  Bessern 
eine  massige  Zunahme  zu  erfahren,  aber  ich  habe  auch  in  compli- 
eirten  letal  endenden  Fällen  kurze  Zeit  vor  dem  Tode,  während  alle 
tlbrigen  Erscheinungen  auf  eine  baldige  Auflösung  hinwiesen,  ein 
Steigen  der  Urinmenge,  bei  einem  Kranken  sogar  wiederholt  bis  auf 
1800  Gem.  und  mehr,  beobachtet.  Eine  starke  Verminderung  der 
Hamsecretion  könnte  endlich  unter  Umständen  zuerst  einen  Ueber- 
gang  der  atrophischen  Form  in  eine  hydropisch- atrophische,  wie 
es  in  seltenen  Fällen  vorkommt,  anzeigen. 

Als  Beleg  für  obige  Angaben  dieaen,  die  frtther  mitgetheilten 
Krankengeschichten,  in  denen  sich  stets  Notizen  über  die  Urinmengea 
finden. 

In  einem  Falle  wurde  eine  seit  13  Jahren  bestehende,  nicht 
unbeträchtliche  Hamverminderung  auf  einen  damals  flberstandenea 
Kak-ke-Anfall  zurückgeftthrt.  Es  handelte  sich  um  eine  59 jährige, 
an  Gardialgie  leidende  Frau.  Vor  13  Jahren  hatte  dieselbe  nach 
vorausgegangenem  Puerperium  an  Kak-ke  gelitten  und  seitdem  jeden 
Sommer  über  Abstumpfung  des  Gefühls  an  den  Fingerspitzen  ge- 
klagt. Seit  dem  ersten  Slak  -  ke  -  Anfall  war  der  Patientin  die  Ab- 
nahme ihrer  Hammenge  aufgefallen.  Letztere  betrug  während  einer 
einmonatlichen  Beobachtungsdauer  300—700  Gem.  in  24  Stunden  und 
konnte  durch  den  Gebrauch  verschiedener  Diuretica  nur  vorüber- 
gehend auf  100 — 1100  Gem.  gesteigert  werden.  Eine  sonstige  Ab- 
normität war  an  dem  Harne  nicht  nachweisbar. 

Das  spec.  Gewicht  des  Harns  verhält  sich  im  Allgemeinen  um- 
gekehrt wie  die  Hammenge,  obwohl  Abnahme  der  letzteren  und 
Steigen  des  ersteren  nicht  ganz  genau  parallel  gehen.  Das  specifische 
Gewicht  pflegt  ferner  in  geringerem  Grade  zuzunehmen,  als  die  Urin- 
quantität  sinkt;  erreicht  letztere  die  Norm,  so  bleibt  ersteres  in  der 
Regel  hinter  dem  normalen  Mittel  zurück.    Das  specifische  Gewicht 
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ist  also  relativ  yermindert  Vor  dem  Tode  erreicht  bisweilen 
das  speeifische  Qewicht,  trotzdem  die  Harnsecretion  nahe  am  Ver- 
siechen  ist,  nicht  die  Norm.  Das  höchste  speeifische  Oewicht,  welches 
gefunden  wurde,  betrag  1037,  das  niedrigste  1006. 

Die  Harnfarbe  seh  wankt  nach  dem  Qrade  der  Harnvermin- 
derung.  Am  häufigsten  ist  „  dankelgelb "  und  „  bräunlichgelb "  noUrt 
Starke  Diurese  geht  natürlich  mit  blasser  Färbung  des  Harns  ein- 
her. Letzterer  ist  mitunter  schon  frisch  schwach  getrttbt.  Die  Trü- 
bung nimmt  beim  Stehen  in  Folge  der  bei  der  hohen  Aussentem- 
peratur  bald  eintretenden  ammoniakalischen  Hamgährung  schnell  zu. 
Sedimente  von  phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia  sind  in  Harnen, 
welche  einen  Tag  gestanden  haben,  nichts  Seltenes;  Uratsedimente 
dagegen  sah  ich  ziemlich  selten  eintreten. 

Die  Reaction  des  frischen  Harns  ist  in  der  Regel  stark  sauer. 

Was  die  wichtigsten  Bestandtheile  des  Harns  anbelangt,  so  liegt 
mir  eine  grosse  Zahl  quantitativer  Untersuchungen  vor,  welche  sich 
auf  die  Ausscheidung  des  Harnstoffs,  der  Phosphorsäure  und 
des  Chlornatrium  beziehen.  Die  Bestimmungen  wurden  von  mir 
mittelst  der  bekannten  Titrirmethode  ausgeführt. 

Um  die  gefundenen  Resultate  wirklich  verwerthen  zu  können, 
war  es  zuerst  nöthig,  die  normale  Ausscheidungsgrösse  dieser  Körper 
beim  gesunden  Japaner  festzustellen.  Es  lag  auf  der  Hand,  dass 
man  die  für  den  Europäer  als  Norm  geltenden  Zahlen  nicht  als 
Haassstab  fttr  den  Japaner  zu  Gründe  legen  dürfe ;  denn  man  konnte 
a  priori  erwarten,  dass,  was  vorzugsweise  den  Harnstoff  betrifft,  die 
vom  Japaner  ausgeschiedene  Menge  hinter  der  unsrigen  zurückstehen 
werde,  einerseits  wegen  des  geringeren  Stickstoffgehaltes  seiner  Nah- 
rung, andererseits  wegen  seiner  kleineren  'Körpermasse.  Um  die 
mittlere  Ausscheidungsgrösse  des  Harnstoffs  zu  bestimmen,  wurde  auf 
folgende  Weise  verfahren.  Bei  einer  Reihe  gesunder  Erwachsener 
wurde  während  einer  5tägigen  Beobachtungsdauer  die  pro  die  ent- 
leerte Hamstoffmenge  festgestellt  und  für  1  Kilo  Körpergewicht  be- 
rechnet. Als  Mittel  der  letzteren  Werthe,  welche  innerhalb  sehr 
kleiner  Grenzen  schwankten,  ergab  sich  0,54  Grm.  Harnstoff,  also 
genau  die  gleiche  Menge  wie  beim  Europäer;  nach  Kerner ^3) 
scheidet  1  Kilo  Körpergewicht  in  24  Stunden  0,53  Grm.  Harnstoff 
aus.  Ferner  wurde  durch  Wägung  einer  grossen  Zahl  gesunder  Japa- 
ner als  mittleres  Körpergewicht  50,5  Kilo  gefunden.  Demnach  stellt 
sich  die  24Btündige  Harnstoffmenge  des  Normaljapaners  auf  27  Grm. 

Was  nun  die  Harnstoffausscheidung  bei  der  Kak-ke  betrifft, 

23)  T.  Gorap-BeBanes,  Lehrb.  d.  pbys.  Chem.  4.  Aufl.  S.  574.  1878. 
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Bo  kann  ich  aus  meinen  Untersuchnngen  Folgendes  sohliessen:  Die 
Harnstoffausscheidnng  ist  vermindert  Die  Abnahme  ist  desto  grösser, 
je  mehr  die  Hammenge  sinkt  In  schweren  Fällen  sah  ich  öfters 
die  24stttndige  Harnstoffmenge  auf  8  Grm.  fallen,  und  bei  der  acuten 
pemiciösen  Form  worden  während  der  letzten  Lebenstage  noch  niedri- 
gere Werthe  beobachtet.  Kommen  Hydropsien  zur  Resorption,  so 
steigt  mit  der  Hammenge  oft  nahezu  parallel  auch  die  Hamstoff- 
ausscheidung ,  und  es  werden  in  dieser  Periode  nicht  selten  Ham- 
stoffmengen  entleert,  welche  nicht  unbeträchtlich  die  Norm  über- 
steigen. Doch  kam  es  auch  vor,  dass  trotz  bedeutender  Zunahme 
der  Diurese  die  HarnstolBbecretion  nur  wenig  alterirt  wurde:  während 
die  Harnmenge  innerhalb  ziemlich  weiter  Grenzen  schwankte,  erlitt 
die  Hamstoffausscheidung  nur  unbedeutende  Veränderungen.  Wäh- 
rend die  Besserung  allmählich  fortschreitet  und  der  Patient  bei  gutem 
Appetit  stetig  an  Körpergewicht  zunimmt,  bleibt  die  Harnstoffmenge 
ebenfalls  mehr  oder  weniger  hinter  der  Norm  zurttck.  Leider  liegen 
mir  keine  Untersuchungen  des  Harns  von  Kranken  der  atrophischen 
Form  während  des  Stadiums  der  fortschreitenden  Lähmung  und  Ab- 
magerung vor. 

Die  Harnsäure  wurde  nur  in  wenigen  Fällen  bestimmt  Die- 
selbe fand  sich  in  diesen  in  demselben  Maasse  wie  der  Harnstoff  ver- 
mindert. In  einem  Falle  der  acuten  pemiciösen  Form  konnten  wäh- 
rend der  letzten  Lebenstage  nur  Spuren  von  Hamsäure,  welche  sich 
vollkommen  der  Wägung  entzogen,  nachgewiesen  werden.  Die  relative 
Seltenheit  von  Uratsedimenten  bei  Kak-ke  ist  schon  oben  erwähnt 

Ebenso  wie  die  24'8tfindige  Harnstoffmenge  ist  auch  die  der 
Phosphorsäure  herabgesetzt.  Als  mittlere  Ausscheidungsgrösse 
der  letzteren  wurde  bei  gesunden  Japanem  1 ,7  Grm.  pro  die  gefunden. 
Die  Ausscheidung  der  Phosphorsäure  verläuft  nur  in  Ausnahmefällen 
der  des  Harnstoffs  genau  parallel,  in  der  Regel  weichen  dieselben  mehr 
oder  weniger  von  einander  ab.  Der  relative  Werth  der  Phosphor- 
säure (Zuelzer),  welcher  bei  gesunden  Japanern  zwischen  10—18 
schwankte,  im  Mittel  14  betrag,  zeigte  kein  constantes  Verhalten. 
Derselbe  war  bald  kleiner,  bald  —  und  dies  war  der  häufigste  Fall  — 
grösser,  als  das  normale  Mittel  und  überschritt  nicht  selten  die  unter 
normalen  Verhältnissen  beobachtete  äusserste  Grenze.  Ein  Unter- 
schied zwischen  dem  Stadium  der  Zunahme  der  Krankheit  und  der 
Besserungsperiode  konnte  nicht  gefunden  werden.  Dass  Hammenge 
und  relativer  Werth  der  Phosphorsäure  sich  umgekehrt  proportional 
verhielten  (Edlefsen^^)),  bildete  keineswegs  die  Regel. 

24)  Centralblatt  f.  d.  med.  Wies.  1878.  Nr.  29.  S.  517. 
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Die  Chlor  na  triumaussöheiduDg  ging  in  allen  Fällen  der 
Hammenge  fast  genau  parallel.  Während  des  ErankheitsstadiumBi 
in  welchem  Hydropsien  unter  bedeutender  Diurese  zur  Resorption 
kamen,  stieg  die  24  stflndige  Ghlornatriummenge  nicht  selten  bis  auf 
das  Doppelte  der  Norm  (16  Orm.)«  Die  äusserst  spärlichen  Ham- 
mengen der  letzten  Lebenstage  dagegen  enthielten  nur  Spuren  dieses 
Körpers.  In  der  Reconvalescenz  kam  die  Chlomatriumausscheidung 
der  Norm  ziemlich  nahe. 

Folgende  Tabellen  mögen  zum  Belege  des  Gesagten  dienen. 


Tabelle  I. 

FudBÜ,  17 jähriger  Schüler  (yei^I.  Krankengeschichte  Nr.  1). 
Rndiment&re  Form.    Vor  57»  Monaten  erkrankt.    ReconyaleBcenz. 


Datum 


Harnmeiige 


Speo.  Gewicht 


Haniatoff 
pro  die 


P^Os  pro  die 


N»a  pro  die 


17.  Juli 

18.  , 

19.  „ 

20.  « 

21.  « 

22.  , 


700 
770 
410 
720 
695 
510 


1Q16,5 

1014,5 

1021 

1013,5 

1017 

1021 


12,88 
13,01 
10,50 
13,46 
16,61 
14,59 


1,288 
1,294 
1,103 
1,044 
1,216 
1,301 


9,10 
9,47 
6,27 
9,50 
11,54 
7,29 


Mittel 


634 


1017,2 


13,51 


1,207 


9,20 


Tabelle  II. 

Miyake,  22j&hriger  Lehrer. 
Atrophische  Form.    Yor  6V2  Monaten  erkrankt.    Fortschreitende  Besserung» 


Dfttun 

Hanuneiige 

Speo.  Gewicht 

Harnstoff 
pro  die 

PfOs  pro  die 

NaCl  pro  die 

13.  Not. 

u.   . 

20.  „ 

21.  « 

1655 
1810 
1680 
1615 

1008 
1016 
1008 
1009 

14,9 
18,1 
17,6 
14,0 

1,09 
1,72 
0,91 
0,98 

10,59 
16,29 
12,60 
12,60 

Mittel 

1690 

1010,2 

16,15 

1,175 

13,02 

Tabelle  HL 

Unosuke,  ca.  36 jähriger  Mann,  blödsinnig. 

Hydropische  Form.    Yor  ^liJthr  erkrankt    Stadium  der  Resorption. 


Datum 

EarameBge 

Spec.  Gewicht 

Harnstoff 
pro  die 

P^  pro  die 

NaCl  pro  die 

11.  Febr. 

400 

1028 

12,76 

0,80 

3,48 

12.      « 

245 

1026 

7,94 

0,49 

2,47 

13.       , 

840 

1020 

15,04 

1,34 

8,90 

14.       „ 

1600 

1010 

15,20 

1,30 

15,04 

15.       „ 

1890 

1012 

13,42 

1,59 

18,90 

16.       „ 

1660 

1010 

13,11 

1,61 

16,10 

17.       . 

950 

1017 

13,49 

1,36 

13,02 

22  ♦ 
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Dktoa 

Hanuneng^e 

8p«c.  Gewicht 

Harnstoff 
pro  die 

PsOs  pro  die 

NftQ  pxo  die 

18.  Febr. 

640 

1020 

8,96 

0,76 

9,34 

19.     , 

805 

1022 

15,38 

1,64 

11,27 

20.     , 

795 

1017 

11,37 

1,05. 

10,65 

21.     . 

1255 

1017 

13,93 

1,21 

16,06 

22.     . 

1250 

1016 

11,25 

1,10 

15,25 

23.      , 

1630 

1014 

13,53 

1,40 

15,36 

24.      , 

1155 

1017,5 

12,94 

1,37 

12,36 

25.      , 

860 

1014 

7,05 

0,52 

8,08 

26.      , 

1200 

1011,5 

7,56 

0,85 

8,88 

27.      , 

1985 

1012 

12,11 

0,73 

17,67 

28.      , 

1795 

1011 

12,21 

1,36 

14,54 

Tabelle  IV. 

Ito,  25 jähriger  Trödler  (vergl.  Krankengeschichte  Nr.  10). 

Hydropisch-atrophische  Form.   Vor  2  Monaten  erkrankt.    12.  bis  23.  Oct 

Stadium  der  Resorption.    13.  bis  21.  Noy.  fortschreitende  Besserung  der  L&hmung 

trotz  zunehmender  Abmagerung. 


Dmtmn 

Hammeiig^ 

Spee.  Oew. 

Hemetoff 
pro  die 

Hams&nre 
pro  die 

PsOs  pro  die 

NaCl  pro  di« 

13.  Oct 

240 

1026 

8,2 

0,269 

— ^ 

3,67 

u.    , 

380 

1027 

12,9 

0,414 

— 

5,05 

16.     , 

330 

1015 

11,9 

0,399 

4,16 

16.     , 

590 

1020 

14,2 

0,419 

7,55 

17.     , 

820 

1018 

17,2 

0,549 

8,77 

18.    , 

840 

1016 

16,8 

0,378 

8,06 

23.    . 

1700 

1019 

37,4 

— 

— 

15,47 

13.  No?. 

1075 

1021 

25,8 

— 

1,72 

10,42 

14.    , 

710 

1029 

21,3 

1,21 

7,8 

20.    , 

660 

1026 

20,9 

— 

1,12 

8,05 

21.    , 

590 

1030 

20,9 

— 

0,78 

7,85 

Tabelle  V. 

Kawashima,  19 jähriger  Schuhmacher  (vergl.  Krankengeschichte  Nr.  9). 

Hydropisch-atrophische  Form.   Vor  4Monaten  erkrankt.    13.  bis  21.Noy. 

Stadium  der  Resorption.    12.  bis  14.  Febr.  Reconvalescenz. 


Datum 

HanuBe&g^ 

8pec.  Oewioht 

Harnstoff  pro  die 

PsOft  pro  die 

NaCI  pro  die 

13.  Nov. 

2300 

1010 

19,5 

0,64 

23,00 

14.      „ 

3730 

1012 

17,5 

1,04 

32,82 

21.         n 

2060 

1012 

28,6 

1,69 

16,07 

12.  Febr. 

1240 

1012 

13,1 

0,748 

9,67 

13.      „ 

1235 

1018,5 

20,5 

1,30 

13,50 

14.      „ 

1015 

1020 

18,6 

1,066 

12,99 

Tabelle  VI. 

Yamashita,  ]9V2Jähriger  Polizist  (vergl.  Krankengeschichte  Nr.  13). 

Acute  perniciöse  Form.    Vor  1  Monat  erkrankt.    Tod  am  2.  October. 


IHktmn 


30.  Sept. 
1.  Oct. 


Haminenge 


315 
215 


Spec.  Oewiobt         Hanutoff  pro  die  NaCl  pro  die 


1013 
1012 


8,5 
4,7 


Spuren 
Spuren 
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Ans  obigen  Mittheilongen  geht  hervor,  dass  bei  der  Kak-ke  der 
Stoffweehsel  der  Protelnsabstanzen  herabgesetzt  ist 
Den  Hauptgrund  hierfllr  haben  wir  in  der  verminderten  Nah- 
rnngazufuhr  zn  Buchen.  Erreicht  die  Abnahme  der  Hammenge 
höhere  GradCi  so  kommt  hierzu  eine  theilweise  Retention  des  ge- 
bildeten Harnstoffs,  welcher  dann  bei  eintretender  Diurese  zur 
Ausscheidung  gelangt  In  noch  grösserer  Menge  als  der  Harnstoff 
wird  beim  Sinken  der  Hamsecretion  das  Chlornatrium  im  Körper 
znrQckgehalten  und  besonders  beim  Auftreten  von  serösen  Ergüssen 
in  diesen  deponirt  Daher  werden  sp&ter,  wenn  der  Hydrops  zur 
Resorption  gelangt,  oft  sehr  bedeutende  Mengen  von  Chlomatrium 
entleert  I^iss  der  relative  Werth  der  Phosphorsäure  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  ttber  die  Norm  erhöht  ist,  scheint  auf  eine  Stei- 
gerung des  Stoffumsatzes  im  Nervengewebe  hinzuweisen. 

Zucker  wurde  bei  keinem  Kranken  im  Harne  nachgewiesen. 

Ei  weiss  kommt  nach  Wem  ich  in  demselben  ebenfalis  nie- 
mals vor.  Ich  kann  demselben  hierin  nicht  beistimmen.  In  allen 
letal  endenden  Fällen,  nicht  nur  in  den  mit  anderen  Krankheiten 
complicirten ,  sondern  namentlich  in  den  reinen,  der  acuten  per- 
niciösen  Form  angehörenden  Fällen  bestand  während  der  letzten 
Erankheitsperiode  Albuminurie.  Allerdings  enthielt  der  Harn  in  der 
Regel  nur  Spuren  von  Eiweiss,  seltener  waren  wägbare  Mengen 
desselben  vorhanden.  Dass  dies  wirklich  Eiweiss  war  und  keine 
Verwechselungen  mit  anderen  Stoffen,  besonders  Harnsäure,  vorla- 
gen, wurde  einerseits  durch  die  Prttfung  mit  dem  Millon'schen  Reagens, 
andererseits  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Harns,  welche 
in  der  Regel  in  solchen  Fällen  die  Gegenwart  von  Blutkörperchen, 
Epithelien  der  Nieren  und  Harnwege  und  Gylinder  verschiedener 
Art,  wenn  auch  in  spärlicher  Menge,  nachweisen  konnte,  entschieden. 
Femer  zeigten  ausnahmsweise  auch  genesende  Kranke  leichteren 
oder  schwereren  Grades  vorübergehend  eine  minimale  Albuminurie. 

Es  sei  mir  bei  dieser  Gelegenheit  gestattet,  auf  eine  Erscheinung 
aufmerksam  zu  machen,  welche  Jedem,  der  häufig  Harnuntersuchun- 
gen ausgeführt  hat,  aufgefallen  sein  muss,  deren  jedoch  in  den  gang- 
baren Handbüchern  der  Harnanalyse  nicht  Erwähnung  gethan  wird. 
Gar  nicht  so  selten  trüben  sich  schwach -eiweisshaltige  Harne  beim 
Kochen  und  Ansäuern  mit  Salpetersäure  (im  Ueberschusse)  kaum 
merklieb,  oder  bleiben  vollkommen  klar  und  erst  nach  längerem 
Stehen,  bisweilen  erst  nach  einigen  Stunden,  scheidet  sich  das  Eiweiss 
ab.  Der  hohe  Grad  der  Verdünnung  der  Eiweisslösung  kann  nicht 
der  einzige  Grund  hiervon  sein,  denn  man  beobachtet  diese  Erschei- 
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nang  nicht  nur  bei  Harnen,  welche  nnr  Sparen  von  Eiweiss  ent- 
halten, sondern  mitunter  auch  bei  solchen,  deren  Eiweissgehalt  schon 
ein  etwas  grösserer  ist;  man  muss  daher  wohl  annehmen,  dass  in 
denselben  gewisse  StoiSe  vorhanden  sind,  welche  die  Eiweissabschei- 
dung  verzögern.  Dies  Verhalten  mag  nicht  selten  der  Grund  sein, 
dass  leichte  Albuminurien  flbersehen  werden. 

Ein  Fall  kam  mir  zur  Beobachtung,  in  welchem  bei  mehreren 
Eak-ke- Anfällen  eine  leichte  Nierenaffection  als  Begleiterschei- 
nung angenommen  werden  musste. 

Derselbe  betraf  einen  22  jährigen  Oelbändier,  welcher  sich  mir  am 
28.  November  1878  in  der  Poliklinik  vorstellte.  Die  Anamnese  ergab 
Folgendes:  Der  frflher  gesnnde  Patient  leidet  seit  3  Jahren  jeden  Sommer 
an  Lendenschmerzen,  Oedem  der  Unterschenkel,  Vermindernng  der  Harn- 
menge, Mattigkeit  der  Beine.  Dieses  Jahr  hatte  er  dieselben  Symptome  von 
Juni  bis  Mitte  August.  Darauf  war  er  gesund  bis  Anfang  November.  Da- 
mals litt  er  an  Diarrhoe  und  Erbrechen,  seitdem  ist  sein  Appetit  etwas 
vermindert.  Am  18.  November  stellten  sich  ohne  Veranlassung  wieder  Len- 
denschmerzen ein,  4  Tage  später  Abstumpfung  der  Sensibilität  an  beiden 
Unterschenkeln  und  Händen,  eine  eigenthümliche  Sensation  („  Piri-piri  ^)  an 
circumscripter  Stelle  beider  Oberschenkel,  Mattigkeit  und  erschwerte  Be- 
wegung beider  Beine,  Verminderung  der  Harnmenge,  Herzklopfen, 
Dyspnoe,  Hasten  und  Auswurf,  Gefühl  von  Spannung,  vom  linken  Hypo- 
chondrium  nach  der  Mitte  der  Brust  sich  hinaufziehend. 

Status  praesens:  Kräftig  gebauter,  gut  ernährter  junger  Mann. 
Schleimhäute  blass ,  Gesicht  von  normaler  Farbe.  Oedem  beider  Unter- 
schenkel. Temp.  36,8.  Puls  126,  klein,  hart.  Dyspnoe.  Im  2.  bis  5. 
linken  Intercostalraum  diffuse  Pulsation  bis  etwas  über  die  Mamillarlinie 
hinaus  sichtbar,  am  stärksten  innerhalb  derselben  im  4.  Intercostalraum, 
hier  Herzstoss  fflhlbar.  Geringe  Vergrösserung  des  linken  Ventrikels  dorch 
die  Percussion  nachweisbar.  1.  Herzton  unrein ;  über  der  Pulmonalis  systo- 
lisches Geräusch,  2.  Ton  accentnirt.  Lungen  normal.  Nierengegenden 
auf  Druck  schmerzhaft.  Rohe  Kraft  der  oberen  und  besonders  der 
unteren  Extremitäten  stark  vermindert,  alle  Bewegungen  ausführbar.  Gang 
erschwert.  Oberschenkel,  Unterarm-  und  beide  Bicepsmuskeln  auf  Druck 
schmerzhaft.  Patellarsehnenreflexe  fehlen.  Harn  blass,  mit  weissem,  flocki- 
gem Sediment.  Spec.  Gew.  1006,5.  Derselbe  ist  schwach  eiweiss- 
haitig  und  zeigt  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Sedimentes 
Nierenepithelien  und  Cylinder. 

Leider  habe  ich  von  diesem  Kranken  nichts  wieder  gehört. 

Bei  zwei  Patienten  kam  es  im  Verlaufe  der  Kak-ke  zur  Ent- 
wicklung einer  Gystitis.  In  dem  einen  Falle  war  als  Ursache  der- 
selben eine  gleichzeitig  bestehende  Gonorrhoe,  in  dem  anderen  da- 
gegen keine  Veranlassung  nachzuweisen. 

Störungen  der  Harnentleerung  kamen  nur  in  einzelnen 
wenigen  Fällen  zur  Beobachtung.    In  einem  der  atrophischen  Form 
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angehörenden  Falle  (vergl.  Krankengeschichte  Nr.  4)  miu»te  2  mal 
wegen  Yorttbergehender  Urinretention  (wahrscheinlich  in  Folge  von 
Krampf  des  Sphincter  vesicae)  katheterisirt  werden.  Ueber  gestei- 
gerten Harndrang  und  ttber  das  Oeftthl,  als  ob  nach  dem  Uriniren 
noch  Harn  in  der  Blase  zurttckgeblieben  sei,  wurde  mehrere  Male 
bei  normaler  Hambeschaffenheit  geklagt. 

Was  das  Verhalten  der  Geschlechtsfunction  bei  der  Kak-ke 
betrifft,  so  kommt  es  wfthrend  der  Krankheit  zum  Erlöschen  des  Ge- 
sehlechtstriebes  und  zur  Abnahme  der  Potenz.  Bei  schweren 
Lähmungen  tritt  YÖlliger  Verlust  der  letzteren  ein.  Mit  Besserung 
der  übrigen  Symptome  kehrt  auch  die  Potenz  allmählich  wieder. 

6.  Erscheinungen  an  der  Haut  und  den  serösen  Häuten, 

Von  der  Farbe  und  dem  Ernfthrungszustande  der  Haut 
ist  schon  oben  die  Rede  gewesen.  Was  die  secretorische  Thätigkeit 
derselben  betrifft,  so  ist  häufig,  besonders  in  schweren  Fällen,  aber 
keineswegs  constant,  wie  Wernich  angibt,  die  Schweissabson- 
derung  vermindert  oder  fast  ganz  aufgehoben;  mitunter  dagegen 
gaben  die  (fieberlosen)  Kranken  auf  das  Bestimmteste  an,  dass  sie 
seit  ihrer  Erkrankung  mehr  schwitzten,  als  vorher.  Femer  ist  anzu- 
föhren,  dass  manchmal  in  der  Beconvalescenz  von  schweren  Fällen 
die  Kopfhaare  ausfallen,  um  nach  kurzer  Zeit  ihre  frtthere  FflUe 
wieder  zu  erlangen.  Hauthaemorrhagien  in  der  Form  von  Pe- 
techien sah  ich  nur  in  einem  mit  Typhus  complicirten  Falle  (vergl. 
Krankengeschichte  Nr.  6)  während  der  letzten  Lebenstage  auftreten. 
Zweimal  entwickelte  sich  im  Verlaufe  der  Krankheit  ein  Herpes 
labialis. 

Die  bei  Weitem  wichtigsten  Erscheinungen  an  der  Haut  sind  die 
Hautoedeme.  Dieselben  gehören  zu  den  constantesten  Symptomen 
der  Kak-ke  und  können  bei  allen  Formen  derselben  vorkommen. 
Sie  haben  ihren  Sitz  vorzugsweise  an  den  unteren  Extremitäten. 

Bei  der  atrophischen  Form  flberschreiten  sie  (abgesehen  von 
den  in  letal  endenden  Fällen  vor  dem  Tode  auftretenden  Senkungs- 
ödemen), falls  sie  sich  Überhaupt  finden,  nicht  die  geringsten  Grade. 
Auch  bei  'der  rudimentären  Form  sind  sie  in  der  Regel  nur 
schwach  entwickelt  Oft  ist  das  Anasarka  so  minimal,  dass  es  ob- 
jectiv  gar  nicht . nachzuweisen  ist,  während  es  den  Kranken  selbst, 
welche  ihre  Glieder  genau  in  Obacht  halten  und  häufig  daraufhin 
untersuchen  —  es  ist  dies  eine  Lieblingsbeschäftigung  der  Kak-ke- 
Kranken  leichten  Grades  —  nicht  entgeht.  Häufig  stellen  sich  die 
Oedeme  erst  nach  längerem  Gehen,  Stehen  oder  Sitzen  auf  eure- 
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päische  Manier  ein,  sind  daher  besonders  des  Abendq  deutlicb,  wäh- 
rend sie  in  anderen  Fällen,  wie  bereits  oben  erwähnt  wurde,  vor- 
zugsweise am  Morgen  vorhanden  sind.   Das  Anasarka  pflegt  bei  den 
Japanern  sowohl  bei  der  Kak-ke  als  auch  bei  anderen  Krankheiten, 
wenn  die  Patienten  noch  umhergehen,  nicht  an  den  Knöcheln  der 
Füsse,  sondern  über  der  Innenfläche  der  Schienbeine  zuerst  aufzu- 
treten; es  ist  dies  diejenige  Stelle,  welche  beim  Sitzen  (auf  japa- 
nische Weise)  dem  geringsten  Drucke  ausgesetzt  ist.    Sind  dagegen 
die  Kranken  bettlägerig,  so  zeigt  sich  in  der  Regel  das  Oedem  zu- 
erst auf  den  Fussrttcken.    Oefters  ist  auch  das  Gesicht  bei  gldch- 
zeitig  fehlender  oder  vorhandener  Schwellung   der  Unterschenkel 
leicht  Odematös.    Stärkere  Grade  von  Anasarka,  in  der  Regel  aber 
auf  die  unteren  Extremitäten  beschränkt,  können  ebenfalls  bei  der 
rudimentären  Form  vorkommen,  kommen  aber  ganz  vorzugsweise 
der  hydropischen  resp.  hydropisch-atrophischen  Form  zu, 
bei  welcher  sich  der  Hydrops  mehr  oder  weniger  auch  auf  den  Übrigen 
Körper  ausbreitet  und  die  höchsten  Grade  erreichen  kann.    Kak-ke 
mit  hochgradiger  allgemeiner  Wassersucht  wird  von  den  Japanern 
Kak-ke-shu-man  genannt.    Bei  der  hydropischen  Form  bleiben 
die  Transsudationen  auch  nicht  auf  das  Unterhautbindegewebe  be- 
schränkt, sondern  es  kommen  hierzu  hydropische  Ansammlun- 
gen in  den  serösen  Höhlen,  welche  zu  beträchtlichen  Mengen 
ansteigen  können.   Bisweilen  sind  die  serösen  Säcke  fast  ausschliess- 
lich der  Sitz  der  Transsudationen,  während  das  Unterhautzellgewebe 
fast  frei  von  Hydropsien  ist.    Auch  die  acute  perniciöse  Form 
ist  mit  Wassersucht,  sowohl  äusserer  als  innerer,  complicirt    In  der 
Regel  erreicht  dieselbe  aber  hier  keine  so  hohen  Grade  als  bei  der 
hydropischen  Form.    Dass  Hydropsien  vollständig  fehlten,  habe  ich 
in  keinem  Falle  der  ersteren  gesehen. 

Was  die  Höhlenwassersuchten  betrifft,  so  beobachtete  ich  gleich 
Wem  ich  am  häufigsten  Hydropericardium,  welches  öfters 
allein  neben  Anasarka,  mitunter  sogar  auch  ohne  dieses  als  einziger 
hydropischer  Erguss  bestand.  Nicht  selten  war  die  Flüssigkdtsan- 
sammlung  im  Herzbeutel  eine  sehr  beträchtliche.  Dass  durch  die- 
selbe die  linke  vordere  Thoraxwand  in  grossem  Umfange  vorgewölbt 
wurde,  wie  dies  Hoffmann  beschreibt,  habe  ich  jedoch  ebensowe- 
nig wie  Wernich  beobachteft;  dass  aber  die  Dämpfung  oben  von 
der  3.  Rippe  begann,  4—5  Gm.  breit  nach  rechts  über  den  rechten 
Stemalrand  und  nach  links  über  die  Mamillarlinie  hinaus  und  nach 
nnten  bis  zum  6.  Intercostalraum  reichte,  war  keine  Seltenheit.  Bei 
der  acuten  pemiciösen  Form  fehlte  in  keinem  meiner  Fälle  das  Hy- 
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dropericardiam,  die  FlOssigkeitsansaininlangen  waren  aber  niemals  so 
bedeutend  y  wie  sie  bei  der  hydropiscben  Form  nicht  selten  zu  sein 
pflegen. 

Nächst  dem  Hydropericardium  kam  am  häufigsten  Hydr ot ho- 
rax,  in  der  Regel  doppelseitig,  ror;  dieser  wurde  von  Ho  ff  mann 
überhaupt  am  häufigsten  beobachtet  Gegen  die  Angabe  Ander- 
son'Sy  welcher  in  mehr  als  1000  Fällen  kein  einziges  Mal  Hydro- 
tborax  gesehen  haben  will,  möchte  ich  mir  erlauben,  sehr  starke 
Zweifel  zu  erheben;  derselbe  muss  den  Hydrothorax  stets  vollkom- 
men ttbersehen  oder  die  Kranken  nicht  genügend  daraufhin  unter- 
sucht haben. 

Am  seltensten  kam  mir,  ebenso  wie  Hoffmann,  Ascites  zur 
Beobachtung.  Wernich  sah  dagegen  denselben  fast  ebenso  häufig 
als  Hydropericardium,  im  letzten  Sommer  seines  Aufenthaltes  in  Tokio 
sogar  noch  häufiger.  Wernich  gibt  an,  den  Ascites  nicht  selten  als 
eins  der  frühesten  Symptome  der  Kak-ke,  ehe  hydropische  Ansamm- 
lungen im  Unterhautbindc^ewebe  und  in  anderen  serösen  Höhlen 
nachzuweisen  waren,  auftreten  gesehen  zu  haben.  Mir  ist  unter  einer 
mehr  als  4 mal  so  grossen  Zahl  von  Kranken,  als  Wernich  beob- 
achtet hat,  nur  ein  einziger  rorgekommen,  bei  welchem  Ascites  als 
einziger  hydropischer  Erguss  bestand.  Diese  abweichenden  Angaben 
der  verschiedenen  Beobachter  sind  ohne  Zweifel  zurückzuführen  auf 
die  nicht  nur  locale,  sondern  auch  zeitliche  Verschiedenheit  der  Sym- 
ptome, von  welcher  bereits  wiederholt  die  Rede  war. 

Was  die  Häufigkeit  der  Höhlenwassersuchten  betrifft,  ^o  sind 
sicher  die  von  Wernich  angegebenen  Zahlen  zu  hoch ;  der  rudi- 
mentären Form,  der  häufigsten,  angehörende  Fälle  müssen,  nach  den- 
selben zu  schliessen,  zu  W  e  r  n  i  c  h  's  Kranken  nur  ein  geringes  Oon- 
tingent  gestellt  haben.    Ich  beobachtete 

bei  der  hydropiscben  Form: 

Anasarka in    75  Proc.  der  Fälle 

Hydropericardium »75      „      „       « 

Hydrothorax »    75      „       „       , 

Ascites »    50      „       „       „ 

Hydrops  aller  serösen  Höhlen       ,     .     .     .    „    33      „      i,       „ 
Anasarka  und  Hydrops  aller  serösen  Höhlen    »    25      ^      „       „ 

bei  der  acuten  perniciösen  Form: 

Anasarka .  in    60  Proc.  der  Fälle 

Hydropericardium n^OO      „       „      „ 

Hydrothorax 40      „      „      „ 

Ascites 40      „      ,      „ 
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Hydrops  aller  serösen  Höhlen      .     .     .     .    in  40  Proc.  der  Fälle 
Anasarka  and  Hydrops  aller  serösen  Höhlen    „    40      „      „      , 

Schliesslich  sei  noch  der  circumscripten  Oedeme  einzelner 
Hautpartien  am  Halse  und  Bumpfe  gedacht,  welche  mit  Becht  von 
den  Japanern  als  sehr  ungünstige  Omina  sehr  geftlrchtet  werden. 
Ich  sah  diese  nur  in  letal  endenden  Fällen  wenige  Tage  vor  dem 
Tode  auftreten.  Sie  zeigten  sich  zum  Theil  am  Halse,  ?um  Theil  an 
der  Schulter,  immer  aber  auf  derjenigen  Seite,  auf  welcher  der  Kranke 
zu  liegen  pflegte;  bisweilen  ersti'eckten  sie  sich  mehr  oder  weniger 
auf  die  betreffende  ganze  Eörperhälfte.  In  meinen  Fällen  handelte 
es  sich  also  um  Senkungsödeme,  deren  Ursache  ohne  Zweifel  in  der 
gesunkenen  Herzthätigkeit  zu  suchen  war. 

Diejenigen  Fälle,  bei  welchen  vorzugsweise  die  Musculatnr 
Sitz  der  Transsudation  ist,  sind  schon  frtlher  erwähnt.  Auch  Hoff- 
mann  ftlhrt  einen  analogen  Fall  an. 

Entzündungen  der  serösen  Häute  sind  bei  der  Eak-ke 
sehr  seltene  Erscheinungen.  Pleuritis  habe  ich  nur  zweimal  beob- 
achtet. In  einem  Falle,  bei  welchem  Flüssigkeitsansammlungen  in 
allen  serösen  Höhlen  bestanden,  war  auf  einer  Seite  pleuritisches 
Reiben« wahrzunehmen.  Der  andere  war  ein  mit  Gehirnsyphilis  com- 
plicirter,  der  atrophischen  Form  angehörender  Fall  (yergl.  Kranken- 
geschichte Nr.  8  und  Sectionsbericht  Nr.  2),  bei  welchem  sich  in  den 
letzten  Lebenstagen  (gleichzeitig  mit  einer  Endocarditis )  eine  ein- 
seitige fibrinös-haemorrhagische  Pleuritis  entwickelte.  Pericarditis 
kam  ebenfalls  nur  zweimal  vor;  beide  waren  leichtere  Fälle.  Peri- 
tonitis wurde  dagegen  niemals  gefunden. 

7.  Symptome  von  Seiten  des  Allgemeinbefindens, 

Bei  der  Mehrzahl  der  Kranken,  auch  denen  der  leichten  Form, 
ist  schon  von  Beginn  der  Erkrankung  an  ein  ausgeprägtes  allge- 
meines Krankheitsgefühl  vorhanden.  Dieselben  fühlen  sich 
unwohl,  ihre  Gemüthsstimmung  ist  gedrückt  und  sie  zeigen,  wie  be- 
reits oben  erwähnt  wurde,  namentlich  eine  grosse  Unlust  zu  aller 
geistigen  Thätigkeit.  Mit  eintretender  Besserung  der  übrigen  Sym- 
ptome bessert  sich  auch  das  subjective  Befinden  der  Patienten,  und 
bei  Reconvalescenten  von  schweren  Erkrankungen  contrastirt  das 
subjective  Wohlbefinden  nicht  selten  stark  mit  den  noch  vorhandenen 
hochgradigen  Lähmungen  und  dem  schlechten  Ernährungszustände. 
In  einer  ganzen  Anzahl  leichter  Kak-ke- Fälle  bleibt  das  subjective 
Befinden  während  der  ganzen  Krankheit  ungestört. 
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lieber  das  Sensorium  ist  schon  früher  gesprochen  worden. 

Der  Gesichtsausdruck  bietet  bei  den  nieisten  Patienten 
nichts  besonders  Bemerkenswerthes  dar.  In  den  acuten,  tödtlich  ver- 
laufenden Fällen  prägt  sich  während  des  qualroUen  Endstadiums  in 
den  Zügen  die  grösste  Angst  und  Unruhe  aus.  Bei  Kranken  der 
atrophischen  Form  waren  mitunter  die  heftigen  Muskelschmerzen, 
von  welchen  dieselben  heimgesucht  wurden,  in  den  Gesichtszügen 
zu  lesen. 

Der  Ernährungszustand  hat  schon  oben  unter  den  Störun- 
gen von  Seiten  des  Nervensystems  Besprechung  gefunden. 

Fieber  gehört  nicht  zu  den  constanten  Symptomen  der  Eak-ke. 
Viele  Fälle  verlaufen  vom  Anfang  bis  zum  Ende  der  Erkrankung 
vollkommen  fieberlos.  In  einer  Reihe  von  Fällen  dagegen  beginnt 
dieselbe  mit  einem  ein-  oder  mehrtägigen  Fieber,  welches  nicht  selten 
von  katarrhalischen  Erscheinungen  begleitet  ist,  oder  letzteres  stellt 
sich  ein,  nachdem  bereits  einige  Tage  lang  andere  Symptome  vor- 
ausgegangen  sind.  Ausser  diesem  Initialfieber  kommen  auch  nicht 
selten  im  Verlaufe  der  Krankheit  Temperatursteigerungen  vor,  welche 
entweder  nur  einen  oder  ein  paar  Tage  oder  eine  Woche  anhalten. 
Bisweilen  zeigen  dieselben  eine  Verschlimmerung  der  Krankheit  an, 
häufiger  aber  lässt  sich  für  das  Fieber  keine  bestimmte  Ursache  nach- 
weisen und  dasselbe  verläuft  ohne  irgendwelche  schwerere  Störungen. 
Das  Fieber  ist  nach  meiner  Erfahrung  bei  der  Kak-ke  immer  massig, 
39<>  werden  in  der  Regel  nicht  überschritten.  Fiebererregungen,  welche 
durch  Complicationen  hervorgerufen  werden,  bedürfen  keiner  weiteren 
Besprechung. 

Die  Kak-ke  scheint  in  Tokio  häufiger  von  Fieber  begleitet  zu 
sein,  als  in  Kioto.  Wie  Herr  Prof.  B«elz  die  Güte  hatte,  mir  mit- 
zutbeilen,  werden  dort  bei  fast  50  Proc.  der  ins  Hospital  aufgenom- 
menen, also  schwereren  Fälle,  transitorische  Temperaturerhebungen 
beobachtet.  Im  hiesigen  Hospital  zeigten  von  den  uncomplicirten 
Fällen  vorübergehend 

subfebrile  Temperatur  (37,5— 38,0  <>)    ...    30  Proc. 
leichte  Fieberbewegung  (38,0—38,4«)     .    .      5     ,, 
massiges  Fieber  (38,5—39,0 ») 10     „ 

Eine  Temperatursteigerung  über  39  ^  (auf  39,7  o)  kam  nur  in  einem 
Falle  als  ephemeres  Initialfieber  vor. 

In  den  acuten,  tödtlich  verlaufenden  Fällen  sinkt  die  Temperatur 
in  der  Regel  am  letzten  oder  in  den  beiden  letzten  Tagen  unter  die 
Norm ;  35,5  ^  wurden  aber  bei  keinem  meiner  Kranken  überschritten. 
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In  den  complioirten  Fällen   dagegen  worden  vor  dem  Tode  sehr 
niedrige  Temperaturen,  einmal  sogar  27,7  <^,  beobachtet 

Eine  postmortale  Temperatursteigerung  kam  nur  in 
einem  Falle  der  acuten  Form  vor,  in  welchem  ein  kurzdauernder 
tetanischer  Krampf  der  Nackenmuskeln  unmittelbar  dem  Tode  vor- 
ausgegangen war;  dieselbe  betrug  aber  nicht  mehr  als  0,4  <^  und 
zeigte  sich  nur  in  der  Achselhöhle,  während  im  Rectum  die  Tem- 
peratur stetig  absank. 

(SchloBS  folgt.) 


xn. 

Ueber  Tacbycardie. 

Yon 

Dr.  A.  Proebstixiff 

in  Wftnbnrg. 

In  das  früher  so  dunkle  Kapitel  der  Herzkrankheiten  haben  die 
Fortschritte  unserer  Wissenschaft  helles  Licht  gebracht.  Die  exacte 
physikalische  Diagnostik  ermöglicht  die  Diagnose  der  organischen 
Herzfehler  auch  am  Lebenden,  und  die  Kenntnisse,  welche  wir  durch 
die  neuere  Experimentalphysiologie  über  die  InnervationsTerhältnisse 
des  Herzens  gewannen ,  haben  wenigstens  den  Boden  fttr  die  Be- 
sprechung der  sogenannten  Neurosen  des  Herzens  geschaffen. 

Unter  Neurose  des  Herzens  versteht  man  eine  auf  Functions- 
störung  der  die  Herzbewegung  direct  leitenden  Nerven  beruhende 
Aenderung  der  Herzaction.  Sie  kann  in  Verlangsamung  oder  Be- 
schleunigung sich  ausdrücken,  je  nach  der  Art  der  betroffenen  Nerven. 
Das  Herz  trägt  bekanntlich  die  nervösen  Centren  seiner  Bewegung 
in  sich  selbst.  Ausser  durch  diese,  die  Herzganglien ,  wird  seine 
Action  noch  durch  das  Geflecht  der  Herznerven  beeinflusst,  das  einer- 
seits vom  Vagus,  andererseits  vom  Hals-  und  Brusttheil  des  Grenz- 
stranges des  Sympathicus  stammt.  Diese  Nerven  und  ihre  im  ver- 
längerten Marke  und  Rückenmark  gelegenen  Centren  rufen  die  Herz- 
bewegung nicht  selbst  hervor,  ihr  Einfluss  erstreckt  sich  vielmehr 
nur  auf  Aenderung  der  Rhythmik  und  Zahl  der  Herzcontractionen. 
Die  Yerlangsamung  wird  allein  durch  Reizung  des  Vagus  oder  Hem- 
mungsnervensystems bedingt,  da  die  excitomotorischen  Fasern  des 
Sympathicus  gereizt  zwar  beschleunigend  wirken,  aber  gelähmt  nach 
Nicati'sO  Angaben  ohne  besonderen  Einfluss  auf  die  Herzthätigkeit 
sind.  Die  Beschleunigung  der  Herzcontractionen  dagegen  kann  theils 
durch'  die  Lähmung  des  Vagus,  theils  durch  Reizung  des  Sympathicus 
bedingt  sein.    Dass  eine  Aenderung  der  Herzaction,  sowohl  Verlang- 

1)  La  paralysie  da  nerf  Bympathique.    Lausanne  1873. 
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samang  als  Beschleunigangy  auch  durch  eine  Affection  der  Herz- 
ganglien selbst  hervorgerufen  sein  kann,  z.  B.  durch  verminderte 
Blutzufuhr y  ist  wohl  kaum  besonders  hervorzuheben,  da  sie  ja  die 
eigentlichen  Bewegungseentren  des  Herzens  sind. 

Ausser  von  diesen  directen  Nerveneinflflssen  ist  die  Heizthätig- 
keit  auch  von  dem  Tonus  der  Gefässe  (Verengerung  und  Erweiterung) 
abhängig,  also  auch  von  den  Einflüssen  des  vasomotorischen  CentrumSi 
das  seinerseits  wieder  durch  den  Eohlensäuregehalt  des  Blutes  influirt 
wird.  Dieser  indirecte  Einfluss,  den  das  vasomotorische  Centrum  auf 
die  Herzthätigkeit  hat,  ist  bei  der  Besprechung  der  Neurosen  des 
Herzens  nicht  weiter  zu  berücksichtigen. 

Die  durch  directen  nervösen  Einfluss  bedingte  Yerlangsamung 
der  Herzthätigkeit,  schon  an  sich  nicht  so  häufig  beobachtet,  ist  sehr 
selten  so  hochgradig,  dass  sie  schwerere  Allgemeinerscheinungen  mit 
sich  brächte  und  ärztliche  Hülfe  beanspruchte.  Vereinzelte  Fälle  von 
ernster  Erkrankung  dieser  Art  sind  erst  in  neuester  Zeit  von  Lan- 
douzy^) nach  Diphtheritis ,  von  Samuelson^)  bei  Verschluss  der 
Coronararterien  und  von  Fl  int  als  functionelle  Neurose  beschrieben 
worden.  Aus  der  älteren  Literatur  ist  mir  nur  ein  Fall  dieser  Art 
bekannt,  den  Heine^)  beschreibt.  Dagegen  ist  die  auf  Lähmung 
des  Hemmungsnervensystems  oder  Reizung  des  excitomotorischen 
Systems  beruhende  Hyperkinese  des  Herzens  (v.  Bamberg  er) 
oder  Tachycardie,  wir  wir  sagen  wollen,  eine  sehr  hervor- 
stechende, auch  dem  Laien  auffallende  Erscheinung,  die  fast  immer 
mit  ernsteren  Störungen  des  Allgemeinbefindens  einhergeht.  Die 
Tachycardie,  die  anfallsweise  auftreten  oder  auch  habituell  werden 
kann,  hat  wegen  der  auffallenden  Symptome  schon  früh  die  Auf- 
merksamkeit der  Aerzte  für  sich  in  Anspruch  genommen,  und  man 
findet  in  der  neueren  Literatur  manche  Fälle  derart  verzeichnet,  so 
dass  ein  Ueberblick  über  dieselben  vielleicht  schon  am  Platze  wäre. 
Da  ich  nun  durch  die  Güte  des  Herrn  Geh.-Rath  Prof.  Gerhardt 
in  der  Lage  bin,  drei  Fälle  von  Tachycardie  mittheilen  zu  können, 
so  will  ich  daran  kurz  die  in  der  Literatur,  soweit  sie  mir  zu  Gebote 
stand,  verzeichneten  Fälle  dieser  Affection  anschliessen,  um  so  einen 
Ueberblick  über  die  Aetiologie,  die  Symptome  und  den  Verlauf  dieser 
physiologisch  interessanten  und  praktisch  nicht  unwichtigen  Herz- 
affection  zu  gewinnen. 

Zuvor  aber  sei  es  mir  gestattet,  auch  an  dieser  Stelle  meinem 

1)  Des  paralysies  dans  les  maladies  aiga^.   Paris  1880. 

2)  Referirt  im  Jahrbuch  f.  prakt.  Aerzte  von  Guttmann.  Bd.  IV,  2. 

3)  MflUer*8  Ax4±rr  f.  Phynologie.  1841.  S.  236. 
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hochrerehrten  Lehrer ,  Herrn  Geh.  Rath  Prof.  Gerhardt,  für  die 
liebenswflrdige  Mittheilung  der  Krankengeschichten,  sowie  auch  fflr 
den  freundlichen  Rath  bei  der  Abfassung  dieser  Arbeit  meinen  ver- 
bindlichsten Dank  auszusprechen. 

1.  Fall.  A  . . . .  Simon,  Caotor  (ins  Jnlioshospital  eingetreten  11.  De- 
cember  1877,  aasgetreten  9.  Januar  1878)  ist  .45  Jahre  alt,  aas  gesunder 
Familie,  mit  Ausnahme  einer  Erkrankung  an  Typhus  im  15.  Jahre  immer 
gesund  gewesen.  Patient  bekam  im  December  1875  plötzlich  ohne  jede 
nachweisbare  Veranlassung  sehr  starkes  Herzklopfen,  Beengung  auf  der 
Brust  und  Stechen  beim  Hasten ;  letzterer  quälend,  Auswarf  gering,  anfangs 
schleimig  weiss,  später  blutig  tingirt.  Dazu  Kopfschmerz,  Appetitlosigkeit, 
Abgeschlagenheit  in  den  Gliedern.  Frost  und  Hitze  fehlten.  Diese  Be- 
schwerden dauerten  6  Tage,  Herzklopfen  und  Schwäche  verloren  sich  nur 
allmählich  innerhalb  6  Wochen^  während  welcher  Zeit  Patient  in  Wien  im 
Spital  lag.  Danach  war  er  vollständig  gesund.  Seine  jetzige  Krankheit 
begann  am  6.  December  1877  plötzlich  wieder  in  derselben  Weise:  Herz- 
klopfen, Drücken  auf  der  Brust,  Kurz-  und  Schwerathmigkeit,  höchst  quä- 
lender Husten. 

Status  praesens  (11.  Dec.  1877):  Patient' ist  von  kleiner  Statur, 
gradlem  Körperbau,  mittlerem  Stande  der  Ernährung,  hat  bleiche  Farbe, 
livide  Lippen.  Pupillen  normal,  Hals  kurz,  relativ  dick;  Venen  am  Halse 
geschwellt,  besonders  bei  der  Exspiration.  V.  jugularis  externa  zeigt  leichte 
ündalation.  Thorax  mittelbreit,  gut  gewölbt.  Sternovertebraldarchmesser 
sehr  vergrössert.  Lungengrenzen  normal.  Schall  sonor,  Athmungsgeräusch 
vesiculär,  HU  etwas  verschärft,  mit  einzelnen  trockenen  Rasselgeräuschen, 
flerzdämpfnng  nicht  vergrössert.  Töne  von  Geräuschen  begleitet,  die  wegen 
der  ungeheuren  Frequenz  der  Contractionen  unbestimmbar  sind.  Puls  sehr 
klein,  nnregelmässig,  indem  auf  eine  grössere  Welle  3 — 5  kleinere  schnell 
folgen.  Man  zählt  196,  nach  der  geringsten  Bewegung  des  Paüenten  220 
Palsschläge  p.  M.  Respiration  (40  p.  M.)  oberflächlich,  im  costoabdomi- 
nalen  Typus,  etwas  angestrengt.  Temperatur  38,4  ®.  Leber  fiberragt  den 
Rippenbogen  in  der  Mamillarlinie  gut  um  2  Querfinger,  ebenso  viel  ist 
sie  in  der  Linea  alba  vom  Nabel  entfernt.  Harn  ist  spärlich  (900  Ccm.). 
Specifisches  Gewicht  1025,  stark  sedimentirend,  ohne  Eiweiss  und  Zucker. 
Sputa  theils  schleimig,  theils  zähe,  leicht  bintig  tingirt.  Patient  nimmt  die 
rechte  Seitenlage  ein.  Druck  gegen  die  Herzgegend  ist  schmerzhaft.  Abends 
8  Uhr  hat  Patient  eine  Pulsfrequenz  von  172;  es  wird  eine  Inhalation  von 
Digitalis  (Infus,  digital.  1,0:  100,0)  vorgenommen,  nach  derselben  beträgt 
die  Pulsfrequenz  144,  Vs  Stande  später  136.  Ordination:  Infus,  fol.  digi- 
taiis  1,0:150;   2  stündlich  1  Esslöffel. 

12.  Dec.  1877.  Patient  wird  nach  der  Klinik  vorgestellt;  Diagnose, 
ob  £ndo-Myocarditis  oder  eine  Neurose  des  Herzens,  bleibt  in  suspenso, 
da  die  vorhandenen  Geräusche  am  Herzen  unbestimmbar  sind.  Da  am 
Morgen  leichtes  Erbrechen  eintrat,  wird  vom  innerlichen  Gebrauch  von 
Digitalis  Abstand  genommen,  dagegen  wieder  eine  Inhalation  von  Digitalis 
verancht  Dadurch  sinkt  der  Puls  von  220  in  wenigen  Stunden  auf  HO 
Schläge.    Temperatur  Morgens  39,5^,  Abends  38,2^.   Respiration  38. 
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13.  Dec.  1877.  Puls  äusserst  anregelmässig,  MorgODS  HO,  Abends  152. 
Temperatur  36,5<^,  Respiration  40.  Am  Herzen  1  Ton  gespalten,  kein  Ge- 
räusch.   An  der  Lunge  HLU  spärliches,  trockenes  Rasseln. 

14.  Dec.  1877.  Puls  unregelmässig,  Morgens  108,  Abends  152,  seine 
Frequenz  steigt  bei  geringer  Aufregung  ganz  enorm.  Temperatur  37,2^ 
Respiration  Morgens  28,  Abends  44.  An  der  Lunge  dieselben  Ersdiei- 
nangen. 

16.  Dec.  1877.  Athemnoth  geringer.  Puls  regelmässiger ,  92  p.  M. 
Temperatur  37, 2<^^  Respiration  Morgens  52,  Abends  40.  An  der  Lunge 
HLU  ein  Verdichtungsherd  mit  gedämpft  tympanitischem  Schall  und  gross- 
blasigem Rasseln. 

18.  Dec.  1877.  Befinden  ziemlich  gut,  Puls  115,  Temperatur  37,2®, 
Respiration  32.    Herztöne  rein.    Stechen  HLU  sistirt. 

20.  Dec.  1877.  Puls  regelmässiger,  voller,  doch  öfter  noch  aussetzend. 
98  Schläge  p.  M.  Dämpfung  HLU  nach  In-  und  Extension  geringer.  HU 
beiderseits  trockene,  ungleichblasige  Rasselgeräusche. 

9.  Jan.  1878.  Patient  hat  sich  gut  erholt,  Herzpalpitationen  und  son- 
stige Beschwerden  sind  verschwunden.  Erster  Mitralton  constant  gespalten, 
zuweilen  auch  der  zweite  an  der  Aorta.  Puls  unregelmässig,  wird  bei  Kör- 
perbewegungen noch  immer  sehr  frequent.     Patient  tritt  aus. 

Das  hervorstechendste  Symptom  ist  hier  unzweifelhaft  die  enorm 
hohe  Pulsfrequenz;  die  noch  am  6.  Tage  der  Erkrankung  bis  auf 
220  stieg.  Diese  kann  aus  der  leicht  febrilen  Temperatur  und  den 
begleitenden  Symptomen  an  Lunge  und  Herz  nicht  erklärt  werden, 
es  muss  vielmehr  als  Orund  fttr  die  Tachycardie  eine  Innervations- 
störung  des  Herzens ,  und  zwar  eine  Lähmung  des  N.  vagus  ange- 
nommen werden. 

Dafür  spricht  die  enorm  hohe  Pulsfrequenz,  wie  sie  nach  v.  Be- 
z  o  1  d  0  nur  bei  Lähmung  des  Vagus  zu  Stande  kommen  kann ; 
dafür  spricht  ferner,  dass  sich  eine  Affection  des  Sympathicus  aas- 
schliessen  lässt,  da  keinerlei  Symptome  im  vasomotorischen  oder 
ooulopupillären  Gebiete  vorliegen,  die  auf  eine  Erkrankung  desselben 
hinwiesen.  Gegen  die  Annahme  der  Vagusparese  kann  aber  der 
prompte  Erfolg  der  Digitalis,  der  innerhalb  weniger  Stunden  eintrat, 
nicht  angeführt  werden,  da  Digitalis  nach  T raube's  bekannten  Ver- 
snoben auf  die  im  Herzen  selbst  gelegenen  Endapparate  des  Hem- 
mungsnervensystems einwirkt,  welche  bei  centraler  Lähmung  und 
auch  bei  Paresen  des  Vagusstammes  ganz  intact  bleiben  dürften. 

Bei  der  bedeutend  erhöhten  Respirationsfrequenz  möchte  ich  die 
Affection  der  Lunge,  die  sich  durch  eine  leichte  Dämpfung  HLU  mit 


1)  Untersuchungen  aus  dem  physiol.  Laborat.  zu  WOrzburg.  Leipzig  1867. 
S.  57:  „U0--180  Schläge  macht  das  menBchliche  Herz,  wenn  der  VagustoDUS  ver- 
nichtet und  zugleich  die  Beschleunigungsnerven  des  Herzens  erregt  sind  u.  s.  w.' 
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tjrmpanitischem  Beiklang  and  grossblasigem  Bassein  manifestirte, 
nicht  gemäss  der  Ansicht  von  Schiff ,  Long  et  u.  A.  auf  eine  daroh 
Lähmung  der  pulmonalen  Fasern  des  Vagus  bedingte  Hyperämie  und 
Anlage  zu  entzündlichen  A£fectionen  in  der  Lunge  zurttckfQhren,  da 
ja  Vaguslähmung  Verlangsamung  der  Respiration  bewirken  soll.  Diese 
Hyperämie  dttrfte  vielmehr  auf  die  durch  die  Tachycardie  bedingte 
Kreislaufstörung  zu  beziehen  sein. 

Sind  also  die  pulmonalen  Fasern,  sowie  die  anderen  Zweige 
des  Vagus  mit  alleiniger  Ausnahme  der  eardialen  intact,  so  kann 
man  daraus  fflr  den  Sitz  der  Affection  wohl  den  Schluss  ziehen,  dass 
derselbe  ein  centraler  gewesen.  Denn  einestheils  dflrfte  eine  peri- 
phere, idiopathische  Erkrankung  des  Vagus,  welche  blos  die  eardialen 
Fasern  betrifft,  doch  kaum  erklärlich  sein,  anderentheils  aber  ist  eine 
Affection  des  eardialen  Vaguskemes  sehr  wohl  möglich  ohne  Mit- 
betheiligung  der  anderen  Vagusfasem,  da  die  im  Vagusstamme  ver- 
laufenden Nerven  aus  verschiedenen  centralen  Kernen  stammen. 

Die  Frage  freilich,  welche  Ursache  dann  dieser  centralen  Läh- 
mung zu  Grunde  gelegen  habe,  die  innerhalb  zwei  Jahren  zweimal 
solche  Krankheitserscheinungen  bewirkte,  muss  eine  offene  bleibeui 
da  in  dieser  Beziehung  jeder  Anhaltspunkt  fehlt 

2.  Fall  (ans  Professor  Gerhardt's  PrivatpraxiB).  Eine  jnnge  Frau 
hatte  am  zweiten  Tage  nach  der  Entbindang  heftigen  Schreck,  darauf  so- 
fort Angst  and  Beklemmung,  Beschleunigung  des  Pulses  bis  über  220.  Zeit- 
weise ein  Murmeln  zwischen  den  Herztönen,  das  bald  mehr  perl-»  bald 
mehr  endocardialen  Geräuschen  glich.  Nach  einigen  Stunden  plötzliches  Auf- 
hören des  Anfalles,  Wiederkehr  normaler  Herztöne  und  normaler  Pulsfre- 
qaenz.  Nach  1  ^2  Tagen  neuer  mehrtägiger  Anfall,  der  nach  Digitalisbehand- 
lang  wieder  plötzlich  endet.    Inzwischen  sind  Jahre  verstrichen,  ohne  dass 

jene  Dame  neue  Beschwerden  gehabt  hätte. 

• 

Es  ist  bekannt,  dass  in  Folge  einer  psychischen  Erregung  Neu- 
rosen eintreten  können,  und  es  scheint  mir  auch  in  diesem  Falle 
nicht  unwahrscheinlich,  dass  der  Grund  des  tachycardischen  Par- 
oxysmus  in  einer  Neurose  des  Hemmungsnerven,  hervorgerufen  durch 
den  plötzlichen  heftigen  Schreck,  gelegen  habe.  Der  Fall  hat  grosse 
Aehnlichkeit  mit  dem  weiter  unten  (S.  368)  zu  erwähnenden  von 
Bewies,  nur  mit  dem  Unterschiede,  dass  in  jenem  ein  Schreck  aus- 
•drttcklich  als  Ursache  angeschuldigt  wird,  während  bei  diesem  keine 
derartigen  Angaben  vorliegen,  und  man  daher  geneigt  wäre,  eine 
Reflexirritation  des  Sympathicus  von  Seiten  des  puerperalen  Uterus 
anzunehmen.  Der  durch  das  Wochenbett  bedingte  geschwächte  Zu- 
Btand  des  Gesammtorganismus  muss  aber  jedenfalls  beide  Mal  als  ein 

Deutaclias  ArehiT  f.  Uin.  Medietn.  XXZL  Bd.  23 
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den  taehyoardisohen  Paroxysmos  begflnstigendes  Moment  angeBehen 
werden. 

3.  Fall  (wie  Fall  2).  H.,  7 2 jähriger  Mann,  fiberstand  vor  3  Jahren 
Perityphlitis  mit  Durchbrach  des  Eiters  dnrch  die  Banchwand,  hatte  sich 
inswischen  vollkommen  erholt.  Damals  fanden  sich  bei  genauer  ünter- 
suchnng  des  Herzens  nur  massige  Zeichen  von  Atherom  des  Aortenorsprangs 
vor.  Etwa  Mitte  April  1881  wurde  H.  nach  einer  Erkaltung  von  subacatem 
Gelenkrheumatismus  betroffen.  Einige  grössere  Gelenke  der  unteren  Ex- 
tremitäten waren  Hauptsitz  des  Leidens,  das  sich  indess  nach  8 — 10  Tagen 
soweit  verloren  hatte,  dass  Patient  ausgehen  konnte  und  sich  vollkommen 
wohl  fühlte. 

Am  2.  Mai  Abends  stellte  sich  Unruhe,  Beklemmung  und  Athemnotb, 
auch  Herzklopfen  ein ;  die  Beschwerden  steigerten  sich  am  folgenden  Tage 
bis  zur  Orthopnoe.  Die  nächste  Nacht  musste  ganz  ausser  Bett  zugebracht 
werden.  Der  Puls  war  gross,  völlig  unregelmässig,  frequent  bis  zu  136, 
Herzstoss  im  6.  linken  Intercostalraum  in  der  Papillarlinie  schwach  zu  ftlblen, 
Herzdämpfung  leicht  verbreitert,  Töne  schwach,  verworren,  unrein.  Es 
schien,  als  ob  ein  murmelndes  Geräusch  zwischendnrchziehe,  man  konnte  aber 
weder  ein  pericardiales,  noch  ein  Klappengeräusch  bestimmt  darin  erkennen. 
Temperatur  nicht  erhöht,  etwas  Steigerung  des  früher  schon  bestandenen 
Brouchialkatarrhs ,  spärliche  Ausscheidung  farbstoff-  und  harnsäurereichen 
Harns.  Leichtes,  in  den  nächsten  Tagen  noch  zunehmendes  Oedem  der 
Knöchelgegend.    Der  Kranke  erhielt  ein  Infus.  Digitalis  aus  1,5  auf  150,0. 

Am  folgenden  Tage  betrug  der  Puls  noch  120  und  setzte  nur  hier 
und  da  aus.  Während  die  letzte  Nacht  noch  sitzend  verbracht  worden  war, 
konnte  der  Kranke  jetzt  auf  dem  Sopha  liegen,  Abends  bereits  zu  Bette 
gehen.  Ordination :  Acet.  scillit.  in  Saturation  mit  Digitalis.  Hierauf  wird 
der  Puls  vollkommen  regelmässig  und  sinkt  auf  80  Schläge;  Athemnotb, 
Angst  und  Herzklopfen,  ebenso  das  Geräusch  am  Herzen  sind  verschwun- 
den. Die  Herztöne  werden  immer  noch  im  Verhältniss  zu  der  Pulsstärke 
schwach  gehört.  Die  Diurese  wird  reichlicher.  Während  einiger  Tage 
wurde  noch  eine  indifferente  Arznei  genommen^  dann  verliess  H.  das  Bett 
und  blieb  seither  wohl. 

Man  wird  in  diesem  Falle,  zumal  ein  leichter  Gelenkrheumatismus 
den  geschilderten  Krankheitserscheinungen  voranging,  wohl  zuerst 
daran  denken,  dieselben  auf  eine  organische  Erkrankung  des  Herzens 
zyrückzuftlhren.  Da  indessen  alle  Symptome  nach  wenigen  Tagen  sich 
verloren,  die  Herzaction  normal  v^urde  und  das  am  Herzen  gehörte, 
nicht  näher  zu  bezeichnende  Geräusch  (Murmeln)  zwischen  den  Tönen 
schwand,  so  könnte  in  dieser  Beziehung  vielleicht  nur  an  abortive 
idiopathische  Pericarditis  gedacht  werden^  wie  sie  von  BäumlerO 
beschrieben  wurde. 

Mit  mehr  Wahrscheinlichkeit  nimmt  man  wohl  eine  nervöse 
Störung  der  Herzaction  an,  da  ein  pericardiales  Seibegeräusch  nicht 

1)  Gitirt  von  Bauer  in  v.  Ziemssen's  Handbuch.  Bd.YI.  2.  Aufl.  S.  648. 
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za  hören  war  und  die  immerhin  bedeutend  erhöhte  PulsfrequenZi 
sowie  die  ttbrigen  Krankheitserscheinungen  damit  am  besten  eine 
Erklärung  finden.  Ob  diese  nervöse  Störung  aber  in  einer  Lähmung 
des  Hemmungsnervensystems  oder  in  Reizung  des  excitomotorischen 
ihren  Grund  gehabt  habe,  wird  sich  wohl  kaum  bestimmt  angeben 
lassen,  und  es  wäre  daher  zwecklos,  Vermuthungen  darüber  au&u- 
stellen,  ob  der  Sitz  der  Affection  im  verlängerten  Mark  oder  in  den 
Herzganglien  gelegen  war,  wenn  das  letztere  auch  das  Nächstliegende 
ist  und  das  Wahrscheinlichste  zu  sein  scheint 

Im  Anschlüsse  an  diese  drei  Krankengeschichten  will  ich  nun 
die  in  der  Literatur  verzeichneten  Fälle  von  Tachycardie  zusammen- 
stellen. Es  sollen  zuerst  die  auf  Lähmung  des  Hemmungsnerven- 
systems und  dann  die  auf  Reizung  des  excitomotorischen  Systems 
beruhenden  Fälle  angeführt  und  dabei  noch  die  anfallsweise  auf- 
tretende Tachycardie  von  der  habituell  gewordenen  getrennt  werden. 

Es  folgen  demnach  zuerst  die  Krankengeschichten,  in  denen  die 
durch  Lähmung  des  Hemmungsnervensystems  bedingte 
Tachycardie  anfallsweise  auftrat. 

Obwohl  die  Aetiologie  in  manchen  Fällen  dunkel  ist,  so  lässt 
sich  doch  Einiges  in  dieser  Beziehung  anfuhren.  Vor  Allem  ergibt 
sich,  dass  Anämie,  schlechter  Zustand  des  Allgemeinbefindens  und 
der  Ernährung  und  nervöse  Reizbarkeit  zur  anfallsweise  auftretenden 
Tachycardie  disponiren  und  dieselbe  auch  direct  hervorrufen  können. 
Es  kann  durch  diese  Zustände  eine  Alteration  des  Nervensystems, 
and  zwar  besonders  der  im  steten  Widerstreit  sich  befindenden  Herz- 
nerven  auf  Kosten  des  Hemmungsnervensystems  eintreten,  die  dann 
einen  tachycardischen  Anfall  hervorruft.  Ftlr  die  Richtigkeit  dieser 
Annahme  wären  vier  Krankengeschichten  anzuftlhren. 

1.  Traube  0-  Ein  65 jähriger  Arbeitsmann  mit  den  Symptomen  einer 
Phtfaisis  pulmonum  wird  znm  Zwecke  einer  genaueren  Untersuchung  im 
Bette  aufgerichtet;  dabei  von  starkem  Ohnmacbtsgeftthl  befallen,  zeigt  er 
gleich  nachher  eine  Pulsfrequenz  von  168.  Puls  regelmässig,  kaum  fühl- 
bar, Respiration  26,  Herztöne,  ohne  die  normale  Verschiedenheit,  sind  sich 
vollkommen  gleich.  Am  Abend  dieses  Tages  zählte  man  172  Pulsschläge, 
am  anderen  Morgen  noch  86.  —  11  Tage  danach  wird  Patient  wiederum 
im  Bette  aufgerichtet,  abermals  steigt  die  Pulsfrequenz  bis  auf  148.  Kurze 
Zeit  nachher  trat  der  Tod  ein.  Die  Section  ergab  Atrophie  und  Dila- 
tation des  Herzmuskels  und  allgemeine  Anämie. 

Traube  sucht  die  Erklärung  für  diese  ungewöhnliche  Erschei- 
nung darin,  dass  der  Zufluss  des  arteriellen  Blutes  zum  verlängerten 

1)  Gesammelte  Beiträge.  Bd.  III.  S.  198. 
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Mark  beim  Aufsitzen  des  Kranken  auf  ein  Minimum  reducirt  und 
dadurch  eine  Parese  des  Hemmungsnervensystems  bewirkt  wird,  das 
seine  Thätigkeit  leichter  einstellt,  als  die  respiratorischen  und  tsso- 
motorisohen  Centren.  Dass  diese  Parese  9  Stunden  fortbestandi  er- 
klärt Traube  dadurch,  dass  die  Nervenelemente  bei  dem  armseligen 
Individuum  labiler  waren,  als  bei  anderen,  und  ihre  Restitution  bei  den 
mangelhaften  Emährungsbedingungen  langsamer  von  Statten  ging. 

2.  BenseU).  Ein  52j&hriger  Lehrer  bekommt  besonders  nach  Auf- 
regungen oder  raschen  Bewegungen  des  Oberkörpers,  zuweilen  auch  ohoe 
nachweisbare  Veranlassung,  Anfille  von  Mattigkeit,  Beklemmung  auf  der 
Brust  und  ein  Gefühl  von  Leere  im  Kopfe.  Temperatur  und  Respiration 
sind  dabei  normal,  dagegen  sind  die  Herzcontractioneu  auf  180 — 220  ge- 
steigert. Radialpuls  ist  nicht  ftthlbar.  Die  inneren  Organe  sind  normal,  nur 
wahrend  der  Anf&Ue  zeigen  sich  die  Symptome  einer  geringfQgigen  Insnffi- 
cienz  der  Tricnspidalis. 

Dass  es  sich  auch  hier  um  einen  Ifthmungsartigen  Zustand  des 
Vagus  handelte,  ist  daraus  mit' Bestimmtheit  zu  entnehmen,  dass  es 
Ben  sei  gelang,  durch  Druck  auf  den  Vagus  am  Halse,  gleichgültig, 
an  welcher  Seite,  den  Anfall  jedesmal  innerhalb  2 — 5  Minuten  zu 
coupiren  und  so  die  von  Czermak,  Quincke  u.  A.  gemachten 
Versuche  der  mechanischen  Vagusreizung  praktisch  mit  Erfolg  an- 
zustellen. 

Zugleich  theilt  Bensei  mit,  dass  auch  Weidner,  auf  dies 
Verfahren  aufmerksam  gemacht,  mit  demselben  bei  einer  an  ähnlichen 
Störungen  leidenden  Dame  gleich  guten  Erfolg  gehabt  hat. 

3.  Cavafy^).  Ein  32  Jahre  alter  Stallknecht  litt  im  Frflhjahr  1871 
an  Anfällen  von  Herzpalpitationen,  die  sich  durch  eine  ungewöhnlich  grosse 
Zahl  von  Herzcontractioneu  auszeichneten.  Pulsfrequenz  schwankte  zwischen 
178 — 228  Schlagen.    Dabei  bestand  Athemnoth  und  starker  Seh  weiss. 

Da  Patient  während  der  Belagerung  von  Paris  längere  Zeit 
grossen  Entbehrungen  ausgesetzt ,  früher  aber  derart  nie  krank  ge- 
wesen war,  so  vermuthet  Oavafy,  dass  es  sich  dabei  um  Lfthmung 
des  Vagus  gehandelt  habe,  die  durch  Erschöpfung  des  Patienten  be- 
dingt wurde.  Dafür  spräche  denn  auch,  dass  Patient  sich  bei  Genuss 
von  Excitantien,  kräftigen  Speisen  und  bei  guter  Pflege  bald  voll- 
ständig erholte. 

4.  Tnczek^).  Ein  3 6 jähriger  Mann  mit  chronischer  Spitzenpnea- 
monie  klagt  bei  relativem  Wohlbefinden  über  leichtes  Herzklopfen.    Die 

1)  Berliner  klin.  VlTochenschrift.  1880.  Nr.  17. 

2)  Brit.  med.  Joum.  1875.  No.  766;  referirt  im  Gentralblatt.  1875.  S.  811. 

3)  Dieses  Archiv.  Bd.  XXI.  S.  102. . 
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ÜDtennchnng  stellt  fest,  dass  bei  nonnaler  Temperatur,  RespiratioDsfreqaens 
und  Herzdftmpfnng  eine  PnlsbeschleunignDg  bis  zn  208  p.  H.  besteht,  ohne 
dass  das  Allgemeinbefinden  wesentlich  dabei  alterirt  ist.  Diese  Erscheinung 
dauerte  3  Tage  and  wurde  von  den  allmählich  deutlicher  sich  ausbildenden 
Symptomen  einer  acuten  Lnngenblfthung  begleitet.  Herzdämpfung  zuletzt 
fast  ganz  verschwunden,  das  Diaphragma  herabgedrängt  und  bei  der  Re- 
spiration fast  ganz  in  Ruhe.  Am  Abend  des  dritten  Tages  endete  der  Par- 
oxysmus  mit  einem  plötzlichen  Abfall  der  Pulsfrequenz«  worauf  die  anderen 
Erscheinungen  auch  bald  rückgängig  wurden.  —  Patient  gab  auf  Befragen 
an,  dass  er  in  den  letzten  Jahren  häufiger  AnHllle  von  Herzklopfen  und 
Beklemmung  gehabt  habe,  welche  indessen  niemals  länger  als  eine  Stunde 
dauerten. 

Dass  auch  hier  eine  Lähmung  des  Vagus  in  seinen  cardialen 
Fasern,  verbunden  mit  Krampf  in  den  pulmonalen  vorlag,  ist  nicht 
zu  bezweifeln,  doch  dtlrfte  Tuczek's  Erklärung,  dass  eine  vergrds- 
serte  Bronchialdrttse  auf  den  Vagus  gedrückt  und  so  Ursache  der 
Lähmung  des  Nerven  geworden  sei,  kaum  die  richtige  sein.  Denn  es 
scheint  doch  kaum  erklärlich,  wie  eine  solche  Drüse  sich  in  ihrer 
Lage  derart  verschieben  soll,  dass  eine  zeitweise  Oompression  des 
Vagus  mit  so  hochgradigen  Symptomen  daraus  resultiren  kann.  Ich 
möchte  vielmehr  diesen  Fall  den  vorhergehenden  anreihen  und  an- 
nehmen, dass  die  Vaguslähmung  durch  den  geschwächten  Allgemein- 
zustand des  Kranken  und  dadurch  bewirkte  Anämie  des  Vaguscen- 
trums  zu  erklären  sei. 

Hier  wäre  vielleicht  auch  der  Fall  von  Nunnely  anzuführen, 
obwohl  aus  der  Krankengeschichte  keine  bestimmten  Anhaltspunkte 
für  die  Ursache  der  Tacbycardie  zu  entnehmen  sind* 

5.  Nunnely  0*  B^°  ^^  Jahre  alter  Herr,  sonst  gesund,  bekommt 
alle  2 — 4  Wochen  AnfUle  von  Herzpalpitationen ,  die  meist  3 — 4  Tage 
dauern.  Während  derselben  waren  die  Contractionen  des  Herzens  so  rasch, 
dass  man  den  Puls  nicht  zählen  konnte.  Geräusch  am  Herzen  nicht  zu 
hören.  Herzimpuls  heftig,  abrupt,  aber  regelmässig  und  erinnerte  Nunnely 
an  den  Herzschlag  eines  Hundes,  dem  der  Vagus  durchschnitten  ist. 

Dafür,  dass  eine  Lähmung  des  Hemmungsnervensystems  auch 
reflectorisch  hervorgerufen  werden  kann,  wären  vier  Fälle  anzuführen. 

6.  Huppert^).  Ein  40  Jahre  alter  Irrer  bekommt  plötzlich  ohne 
nachweisbare  Ursache  Anflüle  von  Tacbycardie.  Gleich  zu  Anfang  des  An- 
falles steigt  die  Frequenz  der  regelmässigen  Herzcontractionen  auf  204 — 208. 
Dabei  tritt  allgemeine  Abgeschlagenheit,  Frostgefflhl  und  Schmerz  in  der 
Magengegend  auf.    Temperatur  steigt  während  des  Anfalls  auf  38,5®,   um 


1)  Ref.  in  Bchmidt's  Jahrbüchem.  Bd.  161.  S.  130. 

2)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1874.  Nr.  19—22. 
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mit  dem  Ende  desselben  sogleich  zn  fallen.  Respiration  meist  nur  wenig 
beschleunigt.  Stimme  ist  tonlos,  heiser,  nar  mit  Enei^ie  (im  Zorn)  werden 
wenig  klangvolle  Töne  hervorgebracht.  Herzdämpfong  während  des  Anfalls 
gleichmässig  vergrössert,  ist  nach  demselben  normal,  Herztöne  rein.  Aof 
der  Höhe  des  Parozysmas  beträgt  die  Frequenz  der  Heraoontracüonen 
220 — 224.  Der  Anfall  dauert  mindestens  einige  Stunden,  meist  mehrere 
Tage  und  verschwindet  plötzlich  unter  Abfall  der  vermehrten  Herzaction. 
Die  subjectiven  Empfindungen  verlieren  sich  nur  allmählich. 

Huppert  sieht  den  Grand  für  diese  Paroxysmen  in  einer  Func- 
tionsstörung  des  Hemmungsnervensystems  und  vermuthet,  dass  diese 
auf  Reflexvorgänge  zu  beziehen  sei.  Die  Ozermak'sche  mechanische 
Yagusreizung  konnte  er  bei  dem  geisteskranken,  leicht  gereizten 
Patienten  nicht  ausführen. 

7.  Preisendörfer  1).  Eine  58jährige  Patientin  litt  seit  mehreren 
Jahren  öfters  an  gastrischen  Beschwerden:  Uebelsein,  Aufstossen,  Dmck- 
gefflhl  in  der  Herzgrube.  Seit  2V2  Jahren  stellten  sich  zeitweise  Anflüle 
von  äusserst  heftigen  Herzpalpitationen  ein,  die  im  Laufe  der  Zeit  stärker 
und  häufiger  wurden.  Sie  dauerten  von  5  Minuten  bis  zu  4  Stunden  und 
traten  nur  nach  Diätfehlern  auf.  Objectiv  war  an  der  Patientin  nichts 
Krankhaftes  nachzuweisen,  während  des  Anfalls  machte  sie  dagegen  den 
Eindruck  einer  schwer  Leidenden ;  blasses  Gesicht,  ängstlicher  Oesichtsaus- 
druck,  hochgradig  beschleunigter,  kleiner  Puls  (220 — 228),  Athmung  nidit 
beschleunigt,  Lungengrenzen  nicht  erweitert,  Herztöne  rein. 

Preisendörfer  glaubt  in  diesem  Falle,  dass  die  Tachycardie 
durch  Kachlass  des  Vagustonus  bedingt  war,  „  um  so  mehr,  als  eine 
directe  Reizung  des  Vagus  (Compression  am  Halse)  denselben  wieder 
herzustellen  vermochte,  und  so  die  Palpitationen  cessirten.  Aus  der 
Krankengeschichte  erhellt  ausserdem  zur  Genüge,  dass  dieser  Nach- 
lass  des  Vagustonus  nur  reflectorisch  vom  Magen  aus  entstanden  sein 
konnte,  da  beim  Einhalten  einer  entsprechenden  Diät  die  Anfälle 
nicht  wiederkehrten,  beim  Ueberschreiten  sofort  auftraten.* 

8.  Payne  Cotton^).  Ein  42  Jahre  alter  Mann  wurde  im  Verlaofe 
von  2  Jahren  von  Anfällen  äusserst  heftigen  Herzklopfens  heimgesucht,  die 
nach  dyspeptischen  Vorläufern  mit  einem  Gefühl  von  Schwäche  und  Knrz- 
athmigkeit  eintraten.  Der  Kranke  erschien  ängstlich,  aber  sonst  nicht  weiter 
beunruhigt,  Athem  kurz,  hastig,  30—40  p.  M.  Puls  nicht  zu  zählen.  Herz- 
contraction  232  p.  M.  Herztöne  nur  an  den  Semilunarklappen  deutlich, 
sonst  hört  man  einen  einfachen,  kurz  abgebrochenen  Ton.  An  den  Vv.  jagn- 
lares  deutliche  Pulsation,  ebenso  an  den  grösseren  Venen  in  der  Armbeuge, 
unter  der  Behandlung  mit  Antacidis,  Stimulantien  und  leichten  Abffthrmitteln 


1)  Dieses  Archiv.  Bd.  XXVn.  S.  387. 

2)  Brit.  med.  Joum.  1867.  p.  629;  referurt  in  Virchow^s  Jahresbericht.  1867. 
n.  S.  80. 
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entleerte  sich  eine  beträchtliche  Bandwnnnmasse.  Das  Herz  kehrte  unter 
dem  Gebrauche  von  Digitalis  in  kurzer  Zeit  zur  Norm  znrttck;  es  blieben 
nur  geringes  Oedem  der  Beine  nnd  leichte  Pnisation  der  Vena  jagal.  deztr. 

Ob  in  diesem  Falle  ein  erhöhter  Reizzustand  des  Sympathicug 
durch  Reflexirritation  von  Seiten  des  Darms  die  Tachycardie  be- 
dingte, wie  es  Payne  Cotton  annimmt,  scheint  mir  doch  zwrifeU 
haft  Wahrscheinlicher  ist  es  wohl,  die  Dyspepsie  als  Ursache  an- 
zusehen, zu  der  vielleicht  die  Helminthiasis  als  verstärkendes  Moment 
hinzutritt. 

In  dieser  Annahme  werde  ich  noch  best&rkt  durch  eine  Angabe 
Yon  RosenbachO,  der  einen  ^ wahrscheinlich  auf  einer  Neurose 
des  Vagus  beruhenden  Symptomencomplex  *  beschreibt  Derselbe 
besteht  in  einem  nach  Diätfehlem,  besonders  bei  jungen  Lieuten  an- 
fallsweise auftretenden  Magenleiden,  zu  welchem  sich  auffallende 
nervöse  Erscheinungen  gesellen,  Luftmangel,  Herzklopfen  oder  Ar- 
rhythmie des  Pulses,  psychische  Depression,  Hungergefühl  bis  zum 
Heisshunger.  Aus  diesen  Beobachtungen  geht  unzweifelhaft  hervor, 
dass  Dyspepsie  die  Tachycardie  hervorrufen  kann,  und  es  ist  sehr 
wahrscheinlich,  dass  eine  Affection  des  Hemmungsnervensystems,  her- 
vorgerufen vielleicht  durch  Ueberreizung  der  gastrischen  Fasern  des 
Vagus,  die  directe  Ursache  dafflr  ist 

Im  Verlaufe  der  Angina  diphtheritica  sind  öfters  nervöse  Stö* 
rungen  der  Herzaction  beobachtet  worden,  sowohl  Herzverlangsamun^; 
als  auch  hochgradige  Beschleunigung.  Fälle  von  Vagusreizung  führt 
Landouzy  (1.  c.)  an,  sie  interessiren  uns  hier  weiter  nicht.  Ich 
fand  in  der  Literatur  vier  Fälle  von  Diphtheritis,  in  denen  sich  Vagus- 
Ifthmung  mit  Anfällen  von  l'achycardie  einstellte. 

9.  Löwit^).  Ein  15  jähr.  Mädchen  erkrankte  mit  Schlingbeschwerden, 
abendlicher  Hitze  und  Kopfschmerzen.  2  Tage  später  traten  äusserst  heftiges 
Herzklopfen  nnd  Kurzathmigkeit  ein.  Am  10.  Tage  ausgebreitete  Gyanose 
and  Oedem  der  Unterschenkel.  An  der  rechten  Tonsille  ist  ein  Oeschwflr 
mit  weisslichem  Belag,  Stimme  normal,  Herzaction  sehr  frequent(244— 252), 
regelmässig.  Herztöne  dumpf,  -Dämpfung  etwas  vergrössert.  Im  Laufe  von 
8  Tagen  gingen  alle  Erscheinungen  zurflck.  Am.  20.  Krankheitstage  zeigte 
iBich  jedoch  wieder  Fieber,  Kurzathmigkeit  und  Husten  mit  wässerigen, 
blutig-klumpigen  Sputis.  Oberhalb  der^  Leber  leichte  Dämpfung  und  schwaeh 
bronchiales  Athmen.  Puls  wieder  228.  Am  6.  Tage  erreichten  diese  £r- 
scheinungen  ihre  Höhe,  doch  sank  bald  die  Temperatur  unter  Collapserschei- 


1)  Deutsche  med.  Wochenschrift  1879.  Nr.  42. 

2i  Prager  VierteU&hrschrift  f.  d.  prakt.  Heilkunde.  1980.  3.Theil;  referirt  in 
Schmidt's  Jahrbachem.  1880.  8.  239. 
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Hangen  von  40,0<^  anf  37,2<>  herab.   Von  nun  an  in  5  Tagen  Rückkehr  zum 
normalen  Befinden,  nur  der  Pnls  beträgt  noch  wochenlang  110—120. 

10.  Dochenne^).  Eine  21  Jahre  alte  Frau  bekommt  Diphtberitis, 
dann  Rachenl&hmnng.  Einen  Monat  nach  Beginn  der  Erkrankung  treten 
die  Erscheinungen  der  Lähmung  des  Vagnskernes  durch  das  diphtheritische 
Gift  auf:  Präcordialangst,  seufzendes  Athmen  bei  gesunder  Lunge,  unregel- 
m&ssiger  Puls  von  130 — 140  SchUgen.  Duchenne  reizte  den  Vagus  durch 
Elektrisation  reflectorisch  von  der  Präcordialgegend  ans  und  erzielte  dadurch 
entschiedene  Besserung,  besonders  Verlangsamung  und  Regularisirung  des 
Pulses,  auch  bei  Rflckflillen  in  den  nächsten  Tagen.  Später  trat  halbseitige 
motorische  und  sensible  Lähmung  auf,  die  ebenfalls  durch  elektrische  Be- 
handlung in  4  Stunden  beseitigt  wurde.  Dennoch  starb  die  Kranke  asphyk- 
tisch  am  11.  Tage  nach  Beginn  der  Krankheit 

11.  Guttmann^),  Ein  6 jähriger  Knabe  zeigt  während  der  Recon- 
valescenz  nach  Diphtheritis  plötzlich  verschiedene  Lähmungserscheinungen : 
1.  paralytischen  Torticollis;  2.  näselnde  Sprache,  Immobilität  beider  Gau- 
mensegel und  stärkere  Schlingbeschwerden;  3.  Dyspnoe,  indem  die  'Hefe 
der  Respiration  gesteigert,  die  Gesammtzahl  derselben  unter  die  Norm  ge- 
sunken ist  (12  p.  M.).  Puls  120  bei  vollkommener  Ruhe.  Girculationa- 
apparat  intact,  Temperatur  normal.  Tod  in  Folge  der  bedeutenden  Ver- 
langsamung der  Respiration. 

12.  Eine  ähnliche  Erscheinung  theilte  Henoch^)  in  der  Berlin,  med. 
Gesellschaft  mit.  Während  der  Recon valescenz  nach  schwerer  Diphtheritis 
trat  bei  einem  Patienten  plötzlich  sehr  hoher  Puls  (144  p.  M.)  auf,  der  Tod 
erfolgte  nach  2  Tagen.  Senator  glaubte  diese  Erscheinungen  auf  Läh- 
mung des  Vagus  zurückfahren  zu  müssen;  „dafür  spreche  die  hohe  PqIb- 
beschleunigung  und  die  Anorexie,  die  es  unwahrscheinlich  machten,  dass 
der  Tod  durch  fettige  Degeneration  der  Herzmusculatur  bedingt  gewesen  sei.* 

Während  man  sich  längere  Zeit  vergeblich  bemüht  hat,  eine  be- 
friedigende Erklärung  für  die  auffallende  Erscheinung  der  Lähmun- 
gen nach  schwerer  Diphtheritis  zu  finden  —  so  glaubte  Duchenne, 
dass  die  Vaguslähmung  durch  die  Wirkung  des  diphtheritischen  Giftes 
auf  den  Vaguskern  zu  erklären  sei,  wobei  es  dann  auffallend  war, 
dass  das  eine  Mal  eine  Lähmung,  das  andere  Mal  eine  Beizung  dar- 
aus resultirte  — ,  scheint  jetzt  Oertel  eine  befriedigende  Lösung 
dieser  Frage  geliefert  zu  haben.  Er  fand  nämlich,  dass  bei  Injec- 
tionen  diphtheritischen  Giftes  in  das  Blut  eines  Kaninchens  Exsuda- 
tionen in  das  Neurilemma  peripherer  Nerven  stattfinden  könneni 
wodurch  dann  die  Thätigkeit  des^  betreffenden  Nerven  gelähmt  wird. 
Durch  diese  Thatsache  ist  auch  der  Umstand  genügend  klar  gelegt, 


1)  L'^lectrisation  local.  Ed.  m.  p.  131 ;  referirt  in  Virchow's  Jahresbericht. 
1870.  n.  S.  135. 

2)  Virchow'B  Archiv.  Bd.  59.  S.  51. 

3)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1874. 
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weshalb  diese  LfthmuDgen  meistens,  ohne  schwere  Folgen  zu  hinter- 
lassen, wieder  schwinden. 

Es  wäre  demnach  in  den  angeführten  Fällen  die  Erklärung  für 
Sie  Tachy cardio  darin  zu  suched,  dass  der  Vagus  durch  Exsudation 
in  das  Neurilemma  peripher  gelähmt  war. 

Es  folgen  nun  noch  zwei  Fälle  von  anfallsweise  auftretender 
Tachycardie^  die  auf  eine  Affection  der  dem  Hemmungsnervensystem 
angehörigen  cardialen  Ganglien  zu  beziehen  sein  dürften. 

13.  Dehio^).  Ein  31  jähriger  Jurist,  von  kräftigem  Körperbau  und 
leichlicher  Fettentwickinng,  litt  seit  dem  Frflhjahr  1880  an  plötzlich  auf- 
tretendem Schmerz-  und  Angatgefflhi  in  der  Herzgegend,  das  sich  im  Lanfe 
des  Monats  Augast  besonders  häufig  einstellte.  Am  7.  Sept.  kam  ein  sehr 
heftiger  Anfall;  Patient  war  blass,  mit  kalten  Schweissen  bedeckt,  Respi- 
ration beschleunigt.  Puls  regelmässig  (100  p.  M.),  klein  und  leicht  zu  unter- 
drfleken.  Herzstoss  äusserst  schwach,  Herztöne  leise,  nur  der  zweite  Pul- 
monalton  verstärkt.  Während  der  Untersuchung  trat  ein  noch  stärkerer  An- 
fall ein,  Todtenblässe,  Schmerz  in  der  Regio  cordis,  nach  der  linken  Schulter 
aiiBBtrahlend,  Lnfthunger  bei  unbehinderter  Respiration.  Puls  130.  Undent- 
lichwerden  der  Herztöne.  Auf  diese  Attacke  folgte  Hosten  mit  hellrothem, 
wässrigem  Auswurf,  ttber  die  Lungen  fand  sich  flberall  das  massenhafte, 
kleinblasige  Rasseln  des  Lungenödems.  Am  10.  Sept.  trat  unter  einem 
plötzlichen  Aufschrei  ein  neuer  Anfall  und  mit  ihm  der  Tod  ein. 

Sectio n  ergab  Vergrösserung  des  Herzens,  Mnscnlatur  schlaff,  fettig 
entartet.  Intima  des  Aortenursprungs  stark  atheromatös.  Rechte  Coronar- 
arterie  stark  verengt,  die  linke  an  ihrer  Abgangsstelle  vollständig  obliterirt. 

In  diesem  Falle  ist  die  Tacbycardie  wohl  durch  Lähmung  der 
regulatorischen  Herzganglien  bedingt  gewesen,  die  ihrerseits  wieder 
durch  verminderte  Blutzufuhr  bei  Verschluss  der  Coronararterien  her- 
vorgerufen war. 

14.  Traube  (1.  c.)*  Eine  30  jährige  Frau  bat  vor  ihrer  Verheirathung 
öfters  Anßüle  von  Ohnmacht  gehabt,  im  Uebrigen  war  sie  bis  auf  einen 
leichten  Gelenkrhenmatismns  gesund.  Herzklopfen  und  Brustschmerzen  waren 
niemals  vorhanden.  Patientin  setzte  sich  einer  grossen  Anstrengung  aus, 
indem  sie  in  schnellem  Tempo  mehrere  hohe  und  steile  Treppen  erstieg; 
darnach  war  sie  geraume  Zeit  ganz  ausser  Athem,  40  Stunden  nachher 
stellte  sich  plötzlich  das  Oefflhi  von  Beengung  und  Völle  auf  der  Brust  ein. 
Solcher  Anfiftlle  hatte  Patientin  im  Laufe  des  Tages  noch  drei.  Am  Abend 
kam  heftiges,  unerträgliches  Herzklopfen  zum  Aasbrucb,  das  von  mehreren 
Ohnmachtsanftillen  begleitet  war;  bei  einem  derselben  constatirte  man  einen 
kleinen,  fast  verschwindenden  Puls.  3  Tage  nach  dem  ersten  Anfalle  be- 
obachtete Traube   bei  regelmässiger  Respiration  fiber  120  zeitweise  un- 


1)  Petersburger  med.  Wochenschrift  1880.  Nr.  48;  referirt  in  6uttmann*s 
Jahrbüchern.  Bd.iy. 
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regelmässige  Palse.  „  Die  Herzdämpfang  bietet  links  vom  Sternnm  sowohl 
in  Rflcksicht  auf  ihre  Ansdehnnng,  wie  anf  ihre  Intensität  nichts  Abnormes 
dar.  Um  so  anffallender  ist  ihr  Verhalten  rechts  vom  Sternum  and  aaf 
diesem  selbst.  Sie  überschreitet  den  rechten  Stemalrand  um  mehr  als 
1  Vs  Zoll  and  ist  hier  zngieich  fast  ebenso  intensiv,  als  an  der  gleichnamigen 
Stelle  links  vom  Sternum.  Anf  dem  Corpus  sterni  constatirt  man  fast  in 
der  ganzen  Höhe  desselben  eine  beträchtliche  Dämpfung.  Herztöne  rein, 
doch  erscheint  der  zweite  Pulmonalton  erheblich  schwächer,  als  normal." 

Leider  macht  Traube  zu  diesem  „merkwürdigen  Fall  von  Herz- 
erkrankung'' keine  epikritiscben  Bemerkungen.  Vielleicht  wären  die 
Krankheitserscheinungen  so  zu  erkl&ren,  dass  in  Folge  der  grossen 
Anstrengung  sich  eine  Dilatation  des  rechten  Herzens  ausbildete  nnd 
bei  der  starken  Ausdehnung  die  dem  Hemmungsnervensystem  ange- 
hörigen  cardialen  Zellenhaufen  zu  Schaden  kamen,  so  dass  sie  nicht 
mehr  mit  normaler  Energie  fungiren  konnten.  In  ähnlicher  Weise 
erklärt  Traube  auch  die  Pulsbeschleunigung  bei  dem  „weakened 
heart^  der  englischen  Autoren.  Er  hält  nämlich  „für  das  Wesentliche 
desselben  oder  für  den  Ausgangspunkt  aller  seiner  Erscheinungen 
eine  Lähmung  des  cardialen  Theiles  des  HemmungsnervensystemS) 
die  vielleieht  dadurch  entsteht,  dass  die  das  Gentrum  dieses  Systems 
constituirenden  Nervenzellen  in  Folge  mangelhafter  Ernährung  weni- 
ger energisch  fungiren,  als  im  normalen  Zustande." 

Was  nun  weiter  die  habituelle,  auf  Lähmung  des  Hem- 
mungsnervensystems beruhende  Taohycardie  betrifft,  so 
hat  dieselbe  in  den  meisten  Fällen  ihren  Grund  in  einer  peripheren 
Läsion  des  Nerven  durch  Druck  von  Tumoren.  In  5  Beobachtungen 
waren  es  entartete  Lymphdrüsen,  die  den  Vagus  comprimirten. 

1.  Pelizaeus^)  (ans  Oerhardt's  Klinik).  Patient,  47  Jahre  alt, 
tritt  am  20.  Febr.  1875  ins  Jnliusspital  ein.  Seine  Krankheit  datirt  vom 
October  1874,  wo  sie  mit  Husten,  Heiserkeit  und  zeitweise  hochgradiger 
Knrzathmigkeit  begann.  Untersnchnng  ergibt  vereinzelte  Rasselgeränsche 
Aber  die  ganze  Lunge  nnd  Dämpfung  an  den  Spitzen.  Temperatur  normal, 
Puls  96,  Stimme  heiser.  Im  Lanfe  der  Zeit  bessert  sich  Patient  etwas, 
doch  steigt  der  Puls  bei  leicht  febrilen  Temperaturen  auf  100,  später  aof 
124,  nm  am  10.  Juni  bei  starker  Athemnoth,  Enge  auf  der  Brust,  Gyanose 
gegen  140  Schläge  zu  machen  und  endlich  vor  dem  Tode,  der  bald  ein- 
tritt, die  Zahl  164  zu  erreichen. 

Section  ergab  als  Ursache  für  diese  Tachycardie  eine  Atrophie  des 
N.  vagns  sinister  in  Folge  des  Drnckes  einer  degenerirten  Lymphdrüse. 

2.  Bieget).  Ein  53  Jahre  alter  Schlosser  hat  Brustbeschwerden, 
Knrzathmigkeit,  Husten  und  Herzklopfen,   zeigt  hochgradige  AbmageruDg 

1)  Diss.  inang.  Warzburg  1880. 

2)  Berliner  klln.  Wochenschrift.  1875.  Nr.  31. 
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and  oollabirteB  AnsBehen.  An  den  Longen  sind  nor  geringe  bronchitische 
Erscheinungen,  Respiration  normal,  Herzaction  sehr  bescbleanigt,  164  Schläge, 
Töne  rein,  Dftmpfnng  etwas  verbreitert  Bis  zum  Tode  hielt  sich  der  Puls 
aaf  gleicher  Höhe,  Temperatur  war  dagegen  nie  erhöht,  öfters  subnonnal. 
Tod  trat  bald  ein. 

Sectio n  ergab,  dass  der  N.  vagas  sinist  nnterhalb  des  Recurrens  in 
eine  degenerirte  Lymphdrüse  eingebettet,  atrophisch^  wenig  consistent  war. 
Bükroskopisch  betrachtet  waren  die  Nervenfasern  an  dieser  Stelle  äusserst 
achmal  und  stark  getrübt,  ihre  Contouren  verwischt. 

3.  Maizner^).  Ein  27  jfthriger  Tagelöhner  litt  an  Infiltrat  des  Ober- 
ütppens  der  linken  Lunge,  verbunden  mit  den  Zeichen  einer  linksseitigen 
Pleuritis  und  eines  pericardlalen  Exsudates.  Man  beobachtete  bei  ihm  An* 
fUle  von  Herzpalpitationen  und  Präcordialangst,  in  denen  der  Puls  auf  192 
stieg.  Späterhin  wurde  die  Pulsbeschleunigung  (136 — 148)  permanent.  Man 
nahm  Compression  des  Vagus  durch  eine  entartete  Bronchialdrttse  an.  In 
der  That  fand  sich  bei  der  Section  der  linke  Vagus  an  eine  käsig  degene- 
rirte Drflse  herangezerrt,  mit  derselben  verwachsen,  abgeplattet,  verdünnt, 
die  Nerv^nscheiden  nach  oben  hin  succnlent  und  hyperämisch. 

4.  Weil^.  Ein  33  Jahre  alter  Patient  mit  kurzem,  dickem  Halse, 
bei  dem  sich  palpatorisch  und  percutorisoh  im  Mediastinalraum  zahlreiche 
feste  Geschwülste  nachweisen  Hessen,  zeigt  am  Herzen  ausser  vermehrter 
Aetion  (1 1 6  Schläge)  keine  Abnormitäten.  Respiration  normal,  Stimme  un- 
verändert. 14  Tage  später  beträgt  der  ganz  regelmässige  Puls  200 — 216. 
Temperatur  37,6<),  Respiration  24.  Herztöne  rein,  kein  Geftthl  von  Herz- 
klopfen beim  Patienten  vorhanden.  Nachdem  diese  Symptome  5  Tage  be- 
standen, ging  der  Puls  auf  140,  später  auf  132  zurück.  Patient  starb  bald 
darnach  an  Perforation  der  Trachea  und  Pneumonie.  ^ 

Section  ergab  als  Grund  fttr  die  Tachycardie  Compression  des  Vagus 
darch  einen  haseinassgrossen  Tumor.  Der  Nerv  ist  mit  demselben  ver- 
wachsen und  grau  verfärbt. 

5.  Guttmann  (I.  c.)  beobachtete  einen  Fall  von  Tachycardie  bei 
einem  19  Jahre  alten  Mädchen.  Pulsfrequenz  144,  zeitweilig  160  während 
einer  einjährigen  Beobachtung.  Tod  durch  Phthise  und  amyloide  Degene- 
ration der  Nieren.  Grund  der  beschleunigten  Herzaction  war  Compression 
des  Vagus  durch  BronchialdrOsen. 

Hieran  schliessen  sich  3  Fälle,  in  denen  der  Vagus  durch  oar- 
cinomatöse  Tumoren  comprimirt  wurde. 

6.  Heller,  Arnold. S)  Bei  einer  Patientin,  die  in  den  letzten  Wochen 
einen  langsam  steigenden  Puls  von  100 — 124  Schlägen  gehabt  hatte,  er- 
gab die  Section  eine  von  den  Brustorganen  ausgebende  Carcinomatose. 
Der  rechte  Vagus  war  von  der  A.  subclavia  an   mit  Krebsmassen   durch- 


1)  Prager  Vierte^ahrschrift.  1879.  1.  S.  87 ;  referirt  im  Centralblatt  f.  d.  med. 
'WissenBch.  1880. 

2)  Dieses  Archiv.  Bd.  XIV.  1876. 

3)  Dieses  Archiv.  Bd.  VI.  S.  277.  1869. 
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setzt,  stellenweise  spiDdelfÖrmig  geschwollen  und  in  seinen  nervGsen  Ele- 
menten zerstört. 

7.  Franken).  Ein  20  Jahre  alter  Patient  hatte  am  rechten  Kiefer- 
winkel einen  Tnmor,  der  eicstirpirt  wurde,  indessen  bald  wieder  wuchs. 
Es  trat  darauf  eine  Lähmnng  der  Mnsculatar  der  Zange,  des  Oanmens  und 
des  Kehlkopfes  rechterseits  anf,  also  der  Nn.  hypoglossns,  glossopharyn- 
gens  and  vagus.  Dass  dieser  letztere  ganz  gelähmt  ist,  glaabt  Frftnkel 
aas  der  Beschaffenheit  des  Pulses  schliessen  zu  können.  Dieser  zeigt  110 
bis  120  Schläge.  Ein  anderer  Grand  als  Vaguscompression  war  für  die 
Pulsbeschleunigung  nicht  nachzuweisen. 

8.  Bayern  2)  berichtet  über  einen  Fall  von  Hediastinaltumor,  bei  dem 
trotz  des  Gebrauches  von  Digitalis  die  Paisfrequenz  120 — 130  betrag.  Wie 
dieObduction  zeigte,  waren  die  Nn.  vagi  in  die  Neubildung  eingeschlos- 
sen, das  Mark  der  meisten  Nervenröhren  atrophisch,  einige  waren  auf  eine 
leere  Scheide  reducirt  oder  enthielten  Fettkörnchen. 

In  diesen  beiden  Fällen  darf  man  den  Tumor  wohl  als  carci- 
nomatösen  ansehen,  obwohl  ihre  anatomische  Beschaffenheit  nicht 
besonders  angegeben  ist. 

Dafür,  dass  auch  Aortenaneurysmen  eine  Drucklähmung  des  Ya- 
gas  bewirken  können,  liegt  mir  nur  eine  Beobachtung  von  y.  Ziems- 
sen  vor. 

9.  V.  Ziemssen^).  Ein  69  jähriger  Mann,  hochgradig  geschwächt  und 
emphysematös,  zeigt  Lähmung  des  linken  Stimmbandes  und  einen  Puls,  der 
nie  unter  100  herunterging.  Die  Section  des  unter  enormer  Dyspnoe  Ver- 
storbenen ergab  ausser  Emphysem  und  phthisischen  Veränderungen  in  der 
Lunge  ein  geborstenes  Aneurysma  des  Arcus  und  Truncus  aortae;  der  linke 
Vagus  durch  straffes  Bindegewebe  daran  befestigt  und  bandartig  abgepUttet. 

Während  in  den  bisher  angeführten  Fällen  eine  periphere  Läsion 
des  Vagus  der  habituellen  Tachycardie  zu  Grunde  lag,  wäre  jetzt 
noch  kurz  anzuführen,  dass  der  Sitz  der  Störung  auch  ein  centraler 
sein  kann.  Bei  der  progressiven  Bulbärparalyse  treten  in  den  spä- 
teren Stadien  der  Krankheit  bisweilen  Anfälle  von  Dyspnoe  and 
Tachycardie  auf,  die  weiterhin  habituell  werden  können.  Diese  Er- 
scheinungen beruhen  nach  Kussmaul^)  und  Erb^)  auf  centraler 
Vagusparalyse. 

Solche  tachycardische  Anfälle  können  auch,  doch  sehr  viel  sel- 
tener, bei  der  multiplen  Sklerose  des  Rückenmarks  auftreten,  wenn 
der  Vaguskern  durch  einen  Entzündungsherd  mitafficirt  ist. 

1)  Berliner  klin.  Wochenschrift  1875.  Nr.  3. 

2)  Gitirt  von  Gnttmann  L  c. 

3)  Dieses  Archiv.  Bd.  IV.  S.  378.  1868. 

4)  Volkmann*8  klin.  Vorträge.  Nr.  54. 

5)  Y.  Ziems8en*8  Handbuch.  Bd.  XI,  2. 
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Ein  Krankheitsfall  dieser  Art  liegt  zur  Zeit  (Juli  1881)  hier  im  Jalinsspital. 
Es  handelt  sich  am  einen  40  Jahre  alten  Tagelöhner  mit  allen  Erscheinungen 
der  genannten  Krankheit,  die  seit  4  Jahren  sich  langsam  abspielt  Zuerst 
traten  Lähmangserscheinnngen  im  rechten  Bein,  dann  im  rechten  Arm  und 
noch  später  im  linken  Bein  auf.  Blase  nnd  Mastdarm  sind  nicht  mitafficirt 
Fatellarsehnenreflez  ist  yerst&rkt,  Intentionsschfitteln  besonders  am  rech- 
ten Arm  aasgeprftgt.  Von  Seiten  der  Oehirnnerven  keine  Störungen.  Bei 
diesem  Patienten  trat,  als  er  einige  Wochen  im  Spital  lag,  am  Morgen  plötz- 
lich ein  Anfall  von  Tachycardie  ein ;  die  Pulsfrequenz  stieg  dabei  bis  auf 
220;  der  Anfall  dauerte  einige  Standen.  Patient  ftthlte  sich  nicht  beson- 
ders beunrahigt,  nur  waren  ihm  die  Herzpalpitationen  Iftstig.  Auf  Befragen 
gab  er  an,  dass  er  schon  einmal  solches  Herzklopfen  gehabt  habe. 

Es  lässt  sich  in  diesem  Falle  die  Tachyeardie  wohl  nur  auf  die 
obige  Weise  erklären.  Merkwürdig  ist  dabei  nur,  dass  Patient  seit 
diesem  Anfall  keine  derartigen  Beschwerden  wieder  hatte,  obwohl 
mehrere  Wochen  seitdem  vergangen  sind. 

In  einzelnen  Fällen  von  l\imoren  im  Kleinhirn  oder  im  verlän- 
gerten Mark,  die  das  Centrum  der  Herzhemmungsnerven  direct  oder 
durch  Druck  in  Mitleidenschaft  zogen,  wurde  ebenfalls  erhebliche 
anhaltende  Pnlsbeschleunigung  beobachtet. 

Wodurch  die  Paralyse  des  Hemmnngsnervensystems  in  dem  jetzt 
noch  anzuführenden  Falle  von  habitueller  Tachycardie  bedingt  war, 
ist  kaum  mit  Bestimmtheit  zu  sagen.  Doch  ist  die  Krankengeschichte 
interessant  genug,  um  sie  an  dieser  Stelle  nochmals  wiederzugeben. 

10.  Böhrigi)  (aas  Oerhardt's  Klinik).  Eine  41  Jahre  alte, 
schwächliche  nnd  anämische  Person  tritt  am  25.  Februar  1862  in  die  Je- 
nenser  Klinik  ein.  Sie  zeigt  angestrengte  Respiration,  unregelmässigen  Puls 
von  116 — 140,  dessen  Frequenz  trotz  mehrfacher  Gaben  von  Digitalis  nicht 
abnehmen  will.  Leber  reicht  bis  zur  Höhe  des  Nabels,  erscheint  hart  nnd 
ist  nicht  ganz  glatt.  Puls  bleibt  monatelang  sehr  nnregelmässig  und  auf 
derselben  Höhe.  Am  3.  Juli  tritt  mit  einem  Male  ein  intensiver  Icterus 
auf  und  sofort  sinkt  die  Pulsfrequenz  um  40  Schläge  und  bleibt  auf  dieser 
Stufe,  bis  der  Icterus  sich  langsam  verliert;  in  gleichem  Schritte  mit  sei- 
nem Schwinden  hebt  sich  die  Pulsfrequenz  wieder  bis  160,  ja  am  16.  Sept. 
auf  220  Schläge.  Dabei  tritt  zuweilen  ein  so  enormes  Herzklopfen  auf, 
daas  es  eines  Tages  in  geraumer  Entfernung  gehört  werden  kann.  Gegen 
Ende  October  tritt  der  Icterus  von  Neuem  auf  und  mit  seinem  Erscheinen 
sinkt  der  Puls  wieder  gleichmässig,  um  später  im  Januar  1863  ebenso,  wie 
vorher,  beim  Schwinden  des  Icterus  wieder  zu  steigen.  Dabei  ist  die  Person 
äusserst  nervös,  erschrickt  leicht,  zittert  bei  geringer  Aufregung,  wobei  eine 
enorme  Steigerung  der  Herzthätigkeit  auftritt. 

Interessant  ist  in  diesem  Falle  auch  die  prompte  Wirkung  des 
Icterus,  also  der  in  das  Blut  aufgenommenen  gallensauren  Salze,  auf 

1)  Archiv  für  Heilkunde.  lY.  Jahrgang.  S.  407. 
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die  Herztbätigkeit.  Nach  Röhrig's  Versuchen  beruht  dieVerlang- 
samung  der  Herzaction  auf  Lähmung  der  motorischen  HerzgaDglien 
durch  die  gallensauren  Salze,  nicht  auf  Reizung  der  dem  Vagus  an- 
gehörenden, hemmenden  Nervenzellen.  Dass  diese  in  dem  Fall  auch 
gelähmt  und  ausser  Function  gesetzt  waren,  lässt  sich  aus  der  Wir- 
kungslosigkeit der  Digitalis  mit  Bestimmtheit  entnehmen. 

Indem  wir  nun  die  Vaguslähmungen  verlassen  und  auf  die  durch 
Reizung  des  excitomotorischen  Systems  bedingten  Fälle 
von  Tachycardie  übergehen,  so  muss  zuerst  erwähnt  werden, 
dass  nach  Eulenl^urg  und  Guttmann^  die  Fälle  der  Reizung 
ieß  Sympathicus  an  Zahl  geringer  sind,  als  die  Lähmungen,  die,  wie 
oben  erwähnt,  keinen  besonderen  Einfluss  auf  die  Herztbätigkeit 
haben,  und  dass  die  Reizerscheinungen  wieder  vorzugsweise  im  Ge- 
biete der  pupillären  Fasern  in  Form  spastischer  Mydriasis  auftreten, 
während  eine  Betheiligung  der  herzbeschleunigenden  Fasern  sehr  viel 
seltener  ist^).  Es  sei  auch  an  die  Resultate  v.  Bezold's  (I.e.)  bei 
Sympathicusreizung  erinnert,  die  dahin  lauten,  dass  die  Grösse  der 
Pulsbeschleunigung  der  Stärke  der  Reizung  entspricht,  dass  eine 
schwache  Erregung  des  Sympathicus  durch  die  Wirkung  des  VaguB 
ganz  aufgehoben  wird  und  dass  nur  der  stark  erregte  Sympathicus 
den  Vagustonus  zu  überwinden  vermag. 

Man  könnte  daraus  den  Schluss  ziehen,  dass  Sympathicusrei- 
zung eine  sehr  beschleunigte  Herzaction  hervorzubringen  nicht  im 
Stande  sei. 

Wenn  doch  einzelne  Beobachtungen  von  Tachycardie,  bedingt 
durch  Sympathicusreizung,  eine  sehr  hohe  Pulsfrequenz  aufweisen,  so 
muss  die  Erklärung  darin  gesucht  werden,  dass  bei  andauernder 
Reizung  dieses  Nerven  der  Vagus  ermüde  und  in  seiner  Kraft  sieb 
erschöpfe,  so  dass  schliesslich  nur  allein  die  Motoren  des  Herzens  zur 
Geltung  kommen. 

Indessen  ergibt  sich  doch  aus  dem  Gesagten,  dass  die  Fälle  von 
Tachycardie,  die  auf  Sympathicusreizung  beruhen,  selten,  und  dass 
die  Herzaction  noch  seltener  eine  hochgradig  beschleunigte  ist. 

Hier  mögen  zuerst  die  Fälle  von  anfallsweise  auftretender  Tachy- 
cardie folgen: 

1)  Die  Pathologie  des  Sympathicus.  S.  5. 

2)  Ebenda.  S.  6  yermnthen  die  beiden  Autoren  ans  dieser  Thatsache,  dass 
«die  ocnlopopill&ren  Nerrenröhren  weiter  peripherisch  gelagert  und  daher  eiser 
mechanischen  Insultation,  resp.  Leitungshemmnng  mehr  ausgesetzt  sein  mögen, 
als  die  beschleunigenden  Herznerren." 
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1.  Knecht  0  beobachtete  eine  „seltene  Neurose  des  Herzens ^  die  sich 
in  Herzpalpitationeo,  profuser  Schweisssecretion,  Sehstörung  und  Convulsio- 
nen  äusserte.  Dieselbe  trat  anfallsweise  auf;  die  Pulsfrequenz  betrug  170, 
die  Herztöne  waren  in  einiger  Entfernung  vom  Bette  des  Kranken  hörbar, 
Schweisssecretion  nngemein  profus,  dabei  war  die  Temperatur  sehr  erhöht 
(einmal  auf  42  ^  C.)*  Patient  zeigte  grosse  Erregtheit  und  fiel  zeitweise  in 
Oonvnlsionen. 

Knecht  yermathet,  dass  es  sich  dabei  nar  um  einen  entzQnd- 
Kchen  Vorgang  in  der  Medulla  oblongata  handelte,  wo  das  Centnim 
der  yasomotorischen  und  excitomotorischen  Nerven  nahe  zusammen- 
liegt und  bei  dessen  Erkrankung  KrampfanfftUe  und  psychische  Reiz- 
zuatände  nicht  selten  beobachtet  werden. 

2.  Znnker^).  Ein  22jähriger  Arbeiter  hatte  mit  19  Jahren  in  Folge 
schwerer  Anstrengung  14  Tage  lang  an  Athemnoth  und  starkem  Herz- 
klopfen gelitten,  ein  Jahr  darauf  aus  derselben  Ursache  eine  gleiche  Er- 
krankung gehabt  und  wurde  jetzt  wegen  Lungenödem  mit  hochgradiger 
Orthopnoe  und  einer  Pulsfrequenz  von  208  in  die  Klinik  geschafft.  Hier 
wird  das  Lungenödem  durch  geeignete  Behandlung  zum  Rfickgang  gebracht 
und  befindet  sich  Patient  zeitweilig  ganz  wohl,  doch  treten  häufig  Anfälle 
von  Tachycardie  auf,  die  auf  eine  vorhandene  compensirte  Aorteninsnfficienz 
oder  ein  weakened  heart  nicht  zu  beziehen  sind.  Die  Anfälle  treten  ganz 
plötzlich,  ohne  besondere  Ursache  auf  nach  kurz  vorangegangener  Arrhyth- 
mie des  Pulses.  Der  Puls  steigt  dann  bis  auf  220  regelmässige  Schläge. 
Der  Anfall  dauert  von  mehreren  Minuten  bis  zu  mehreren  Tagen  und  bringt 
Cyanose,  Lungenödem,  Dilatation  des  Herzens,  profuse  Diarrhoe  mit  sich. 
Zweimal  rief  Z  unk  er  durch  percutorische  Schläge  gegen  den  Thorax  einen 
solchen  Anfall  hervor.  Sämmtliche  Parozysmen  enden  unter  Ausbruch  eines 
starken  Schweisses  und  Verengerung  der  Pupille  zum  Theil  plötzlich,  zum 
Tbeil  durch  allmähliches  Sinken  der  Pulsfrequenz,  und  mit  dem  Eintritt  der 
verUngsamten  Herzaction  schwinden  alle  Folgeerscheinungen. 

Zank  er  glaubt,  dass  der  Tachycardie  eine  Erregung  der  die 
Herzthätigkeit  beschleunigenden  Nerven  im  Herzen  zu  Grande  ge- 
legen habe.  Er  schliesst  das  vor  Allem  daraus,  dass  die  percutori- 
Bchen  Schläge  gegen  den  Thorax,  also  die  mechanischen  Impulse 
gegen  das  Herz,  einen  solchen  Anfall  hervorbrachten.  Ob  diese  Im- 
pulse des  Reflexes  durch  sensible  Bahnen  gehen  oder  direct  auf  die 
motorischen  Centren  einwirken,  will  er  nicht  entscheiden.  Für  eine 
Affection  des  Sympathicus  sprechen  auch  die  papillären  und  vaso- 
motorischen Symptome,  die  jedesmal  im  Verlaufe  eines  Anfalls  auf- 
traten. 

Endlich  wären  hier  noch  3  Fälle  von  tachycardischem  Paroxys- 
mus  anzuführen,  die  Frauen  betreffen  und  vielleicht  auf  Reflexirri- 

1)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1874.  Nr.  43. 

2)  Ebenda.  1877.  Nr.  48—49. 
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tation  des  Sympathicas  von  Seiten  der  Sexualorgane  zu  beziehen 
sind.  Mit  Bestimmtheit  wird  man  sich  indessen  wohl  kaum  Aber 
die  Nervenbahnen  aussprechen  können,  welche  den  Reflex  von  den 
Sexualorganen  zu  den  Herznerrencentren  leiteten. 

3.  Hoon  ^).  Bei  einer  Frau  cessirten  in  Folge  einer.  Erkältnng  plötz- 
lich die  Menses,  gleichzeitig  stellten  sich  Schlingbeschwerden  und  Kurz- 
athmigkeit  ein,  die  Pulsfrequenz  stieg  ohne  nachweisbare  VeränderaDgen 
am  Herzen  von  80  anf  200  Schläge.  Diese  Symptome  dauerten  einige 
Tage,  dann  traten  die  Menses  wieder  ein,  und  die  Beschwerden  ver- 
schwanden. 

Bewies^)  führt  zwei  solche  Fälle  an;  in  dem  einen  trat  der 
Paroxysmus  3  Wochen  nach  ttberstandenem  Wochenbett  auf. 

4.  Bei  einem  Gefühl  von  Schwäche,  Athemnoth  und  Schmerzen  aaf 
der  Brust  stieg  die  Frequenz  der  Herzactionen  auf  250,  die  Herzschlfige 
waren  deutlich,  aber  schwach.  Radialpuls  nicht  zu  fühlen.  Im  Yerlaofe 
von  6  Jahren  repetirte  der  Anfall  einmal. 

5.  Bei  der  anderen  Frau  erfolgte  der  Anfall  ebenfalls  plötzlich,  wäh- 
rend der  Katamenien,  die  immer  von  nervösen  Störungen  begleitet  waren. 
Die  Pnlsationen  überschritten  auch  hier  die  Zahl  200.  Nach  2  Standen 
war  alles  vorüber. 

Die  durch  Beizung  des  Sympathicus  bedingte  habi- 
tuelle Tachycardie  ist  eine  sehr  seltene  Erscheinung,  theiU 
wegen  der  anatomischen  Lage  der  Nervenfasern,  die  bewirkt,  dass 
sie  einem  mechanischen  Insult  weniger  ausgesetzt  sind,  tbeils  weil 
der  Natur  der  Sache  nach  eine  solche  Reizung  selten  so  stark  sein 
kann,  dass  eine  bedeutende  Beschleunigung  der  Herzaction  daraus 
resultirt.  Nur  eine  Beobachtung  von-Eulenburg^)  wäre  hier  an- 
zuführen. 

Von  demselben  wurde  in  der  Berliner  mediciniscben  Gesellschaft 
ein  Mädchen  vorgestellt,  das  an  einer  tuberculösen  Affection  der 
Lungenspitzen  litt  Sie  hatte  eine  sehr  hochgradige  rechtsseitige  My- 
driasis mit  massigem  Exophthalmus,  geringe  Struma  des  rechten  Lap- 
pens und  Temperaturerniedrigung  im  Qehörgang  der  afficirten  Seite. 
Pulsfrequenz  betrug  128 — 140,  dabei  Herzpalpitationen. 

Diese  Symptome  hält  Eulenburg  nicht  für  diejenigen  des  Mor- 
bus Basedowüi  sondern  erklärt  sie  aus  der  primären  Struma  mit 
secundärer  (Compressions -)  Neurose  des  rechten  Sympathicus.  Für 
diese  Ansicht  führt  er  an,  dass  die  pupillären  und  vasomotorischen 


1)  Referirt  in  Yirchow*B  Jahresbericht.  1874.  n. 

2)  Brit.  med.  Jonm.  1867;  referirt  in  Yirchow'B  Jahresbericht.  1874.  n. 

3)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1869.  Nr .^27. 
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Beizencheinangen  alle  einseitig  waren,  dass  beim  Morbus  Basedowii 
Papillftrersebeinangen  fehlen  und  dass  dabei  die  vasomotorischen 
Eopfherven  gelähmt  sind  nnd  nicht  gereizt,  wie  in  diesem  Falle. 

Während  hier  noch  eine  Pulsfrequenz  von  128  — 140  constatirt 
wurde,  erreicht  die  Herzbeschleunigung  in.  den  sonst  noch  vorliegen- 
den Beobachtungen  von  peripherer  Beizung  des  Sympathicus  durch 
Compression  diese  Höhe  nicht  In  dem  Falle  von  0  g  1  e  ^),  in  wel- 
chem die  Reizung  des  Sympathicus  durch  eine  Narbe  an  der  rechten 
Halsseite  bewirkt  wurde,  betrug  der  Puls  meist  90  Schläge,  dne 
Frequenz,  die  man  doch  kaum  mit  dem  Namen  Tachycardie  belegen 
wird.  Deshalb  sind  derartige  Beobachtungen ,  wie  sie  z.  B.  auch 
Rossbach ^)  verö£fentlichte,  hier  nicht  weiter  zu  berücksichtigen. 

Anzuffihren  wäre  aber  noch,  dass  die  Beschleunigung  der  Herz- 
action,  wie  sie  in  dem  Symptomencomplex  der  Angina  pectoris  auf- 
tritt, nach  Eulenburg  und  Quttmann')  in  einigen,  doch  nicht 
allen  Fällen  aus  einer  durch  Sympathicuseinfluss  bedingten  vermehr- 
ten Thätigkeit  der  Herzganglien  erklärt  werden  muss. 

Der  oben  erwähnte  Morbus  Basedowii,  dessen  Erscheinungen 
man  lange  Zeit  nach  dem  Vorgänge  von  Geigel  und  Benedict 
durch  eine  supponirte  Affection  des  Sympathicus  zu  erklären  ver- 
suchte, hat  in  neuerer  2ieit  eine  ganz  andere  Erklärung  gefunden, 
die  freilich  auch  noch  nicht  gewiss  ist.  Eulenburg  undLandois 
haben  durch  das  Thierexperiment  gezeigt,  dass  Läsionen  der  Gross- 
himrinde  das  eine  oder  andere,  zuweilen  auch  alle  Symptome  des 
Morbus  Basedowii  hervorbringen  können.  Da  nun  in  der  Aetiologie 
der  Krankheit  schwere  Gemflthsaffecte  eine  grosse  Bolle  spielep,  die 
eher  auf  die  corticalen  Schichten  des  Grosshims,  als  auf  das  ver- 
längerte Hark  einwirken  können,  da  femer  die  Erkrankung  fast 
stets  bdderseits  ihren  Sitz  hat,  da  endlich  die  Unwirksamkeit  der 
Digitalis  darauf  hinweist,  dass  nicht  Beizung  der  excitomotprischen 
Nerven,  sondern  Lähmung  des  Vagus  der  Tachycardie  beim  Morbus 
Basedowii  zu  Grunde  liegt,  so  neigt  man  sich  neuerdings  mehr  zu 
der  Ansicht  hin,  dass  nicht  der  Sympathicus,  sondern  die  Grosshim- 
rinde  Sitz  der  Erkrankung  sei;  doch  die  Acten  sind  darüber  noch 
nicht  geschlossen  und  es  steht  noch  nicht  fest,  ob  die  beschleunigte 
Herzaction,  die  meist  120—140  beträgt  und  in  ganz  seltenen  Fällen 
bis  zu  200  Schlägen  steigen,  ja  ganz  unzählbar  sein  kann^),  auf  Vagus- 
lähmung oder  auf  Sympathicusreizung  zu  beziehen  ist; 

1)  Citirt  von  Eulenbnrg  und  Guttmann  1.  c. 

2)  Jenenser  Inaog.-Diss.;  referirt  in  Schmidt^s  Jahrbüchern.  Bd.  146.  S.  51. 

3)  L  c.  S.  34.  4)  1.  c.  8.  119. 

Dentflcbes  Archiv  f.  klhi.  Medicin.    XXXI.  Bd.  24 
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Beim  Bttokblick  Aber  das  gesammelte  Material  ergibt  rieh  zu- 
n&ohst,  dasB  die  Taehyoardie,  sowohl  die  habitaelle,  als  aach  die  in 
Paroxysmen  auftretende,  sehr  viel  häufiger  auf  Lähmimg  des  Hern- 
mungsnervensystemsy  als  auf  Beizung  der  exdtomotorischen  Nerren- 
fasem  beruht. 

Es  wurden  angrftthrt  14  Fälle  Ton  anfallweise  auftretender  und 
10  von  habitueller  Tachycardie,  beruhend  auf  Lähmung  des  Hem- 
mungsnervensystems, und  die  Zahl  der  letzteren  hätte  sieh  leicht 
noch  vermehren  lassen.^)  Dagegen  fanden  sieh  nur  5  Eranken- 
geschiehten,  in  denen  die  durch  Beizung  des  exoitomotorischen  Sy- 
stems bedingte  Tachycardie  anfallsweise  auftrat,  und  in  noch  weniger 
Fällen  war  sie  bei  dieser  Ursache  habituell.  Die  Gründe  für  diese 
Erscheinung  sind  oben  bereits  hinreichend  erörtert 

Fttr  die  Aetiologie  der  in  Paroxysmen  auftretenden  Tachy- 
cardie lässt  sich  zunächst  anführen,  dass  allgemeine  Schwäche,  Anä- 
mie und  Nervosität  nicht  allein  dazu  disponiren,  sondern  sie  auch 
direct  hervorrufen  können.  In  dieser  Beziehung  ist  besonders  der 
erste  Fall  von  Traube  von  grossem  Interesse,  dem  sieh  der  von 
Ben  sei  anschliesst  In  beiden  werden  ausdrücklich  rasche  Be- 
wegungen des  Oberkörpers,  die  nach  T raube's  Meinung  Anämie 
des  Vaguscentrums  bedingten,  als  Ursache  der  Tachycardie  ange- 
schuldigt. In  den  Fällen  von  Cavafy,  Tuczek,  Nunnely  lag 
der  Affection  wahrscheinlich  Schwäche  und  Anämie  zu  Grunde,  oder 
sie  wurde  wenigstens  dadurch  begünstigt  Cavafy  heilte  seinen 
hochgradig  erschöpften  Kranken,  bei  dem  der  Puls  bis  228  p.  M. 
betrug,  allein  durch  kräftige  Nahrung  und  gute  Pflege. 

Von  besonderem  Interesse  sind  auch  die  Fälle  von  Preisen- 
dörfer und  Payne  Cotton,  denen  sich  die  Beobachtung  von 
0.  Bosenbach  anschliesst.  Danach  kann  eine  Parese  des  Hemmongs- 
nervensystems  reflectorisch  durch  Dyspepsie  und  Magenbeschwerden 
in  Folge  von  Diätfehlem  und  grosser  Acidität  des  Mageninhaltes 
hervorgerufen  werden,  vielleicht  durch  Ueberreizung  der  gastrischen 
Fasern  des  Vagus.  Die  Pulsfrequenz  ist  dabei  enorm  hoch,  228  and 
232  p.  M. 

Die  von  mir  angeführte  Krankengeschichte  Nr.  2  und  der  eine 
Fall  von  Bewies  beweisen,  dass  auch  das  Puerperium  als  ätiolo- 
gisches Moment  anzusehen  ist,  wobei  es  denn  freilich  zweifelhaft 
bleiben  muss,  ob  die  Tachycardie  durch  Vagusparese  oder  durch 
reflectorisch  von  den  Sexualorganen  her  bewirkte  Ueberreizung  des 


])  Siehe  Romberg,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.   Berlin  1857. 
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Sympathiens  bedingt  ist.  Fttr  Letzteres  sprechen  yielleioht  auoh  die 
teiden  Fälle  von  Moon  und  Bewies,  in  denen  bei  Frauen  wahrend 
der  Katamenien  tachycardisehe  Paroxysmen  auftraten.  Dass  dabei 
aber  auch  eine  besondere  individuelle  Disposition  und  nervöse  Irri- 
tabilität vorhanden  sein  muss,  braucht  bei  der  so  grossen  Seltenheit 
dieser  Erscheinungen  wohl  kaum  besonders  hervorgehoben  zu  wer- 
den. Es  ist  darum  um  so  auffallender,  dass  in  dem  von  mir  an- 
gefahrten Falle  die  Affection  nur  einmal  auftrat  und  keine  ähnlichen 
Beschwerden  sich  je  wieder  zeigten.  Die  Tachycardie  nach  schwerer 
Diphtheritis,  von  der  4  Fälle  angeführt  werden  konnten,  hat  ihren 
Grund  wahrscheinlich  in  einer  mehr  oder  weniger  peripheren  Läh- 
mung des  Vagus  durch  Exsudationen  in  das  Neurilemma  des  Nerven. 

Die  habituelle  l^achycardie  ist  last  stets  durch  Vaguslähmung 
bedingt,  eine  anhaltende  Beizung  der  Motoren  des  Herzens  gehört 
nach  Eulenburg  zu  den  grössten  Seltenheiten.  Die  Vagusparese 
wird  meistens  peripher  durch  Druck  von  Tumoren  hervorgerufen, 
und  zwar  sind  es  käsig  oder  sonst  degenerirte  Bronchialdrflsen,  Car- 
cmome  des  Mediastinalraumes '  oder  auch  Aneurysmen  der  grossen 
Oefäase.  Diese  Tumoren  bewirken  durch  Compression  Atrophie  und 
Leitnngsunfähigkeit  des  Nerven.  0 

Dass  häufiger  der  linke  Vagus  der  gelähmte  ist,  erklärt  sich 
nach  Wie  den  hof  er  2)  aus  der  anatomischen  Anordnung;  der  linke 
Vagus  verläuft  nämlich  eine  längere  Strecke  in  unmittelbarer  Nähe 
tmd  zwischen  den  Drttsenpacketen ,  die  den  grossen  Gefässen  auf- 
gelegt sind.  Eine  centrale  Vaguslähmung  mit  habitueller  Tachycardie 
ist  am  häufigsten  durch  progressive  Bulbärparaljse  hervorgerufen, 
seltener  durch  multiple  Sklerose,  wenn  gerade  ein  Erkrankungsherd 
den  Vaguskem  betrifft  Es  kann  auch  ein  Tumor '  im  Kleinhirn  oder 
im  verlängerten  Mark  das  Vaguscentrum  lädiren  und  den  Grund  für 
die  habituelle  Tachycardie  abgeben. 

Was  nun  weiter  die  Symptome  dieser  Affection  angeht,  so  ist 
die  enorme  Pulsbeschleunigung  wohl  das  hervorstechendste.  Sie  kann 
in  den  Paroxysmen  auf  220 — 250  Schläge  p.  M.  steigen  und  in  ver- 
mnzelten  Fällen  sogar  unzählbar  sein;  bei  der  habituellen  Tachy- 
cardie dagegen  ist  sie  niederer,  120 — 160,  was  daraus  zu  erklären 
ist,  dass  die  Motoren  des  Herzens  auch  bei  Lähmung  des  Hemmungs- 
Dcrven  auf  die  Dauer  ihre  Kraft  erschöpfen  und  dann  die  Herzaction 
nicht  mehr  so  enorm  zu  steigern  vermögen.    In  fast  allen  Fällen, 

1)  Die  pathologisch-anatomischen  Befunde  in  diesen  Fällen  sind  oben  (S.  363 
bis  365)  angegeben. 

2)  Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten.  Bd.  III.  S.  891. 

24* 


372  Xn.  PHOEBSTIKa 

besonders  aber  bei  den  Paroxysmen  sind  schwere  subjeetive  Empfin- 
dungen und  Beschwerden  vorhi^nden:  Präcordialangst,  Beklemmung 
auf  der  Brust ,  Eurzathmigkeit  bis  zur  Orthopnoe ,  Scbmerz  in  der 
Herzgegend  und  in  einzelnen  Fällen  auch  Ohnmacht.  Diese  Symptome 
sind  bei  der  habituellen  Tachycardie  weniger  ausgesprochen!  die 
Patienten  empfinden  meistens  nur  geringe  Beengung  und  unange- 
nehmes Herzklopfen.  Die  objectiven  Erscheinungen  sind  dort  eben- 
falls gering,  an  Lunge  und  Herz  ist  selten  etwas  Abnormes  zu  be- 
obachten, nur  die  Herzcontractionen  sind  sehr  rasch. 

Dagegen  bietet  die  in  Paroxysmen  und  Anfftllen  auftretende 
Tachycardie  auch  bemerkenswerthe  objective  Erscheinungen  dar.  Die 
Herzdämpfung  erscheint  in  vielen  Fällen  yerbreitert,  einzelne  der 
Herzklappen  relativ  insufficient,  so  dass  ein  verstärkter  2.  Pulmonal- 
ton  oder  Pulsation  der  grösseren  Venen  daraus  resultirt  In  sehr 
vielen  Fällen  ist  während  der  Anfälle  ein  Geräusch  am  Herzen  za 
hören,  das  nicht  näher  bezeichnet  werden  kann  und  von  dem  es 
zweifelhaft  bleibt,  ob  es  endo-  oder  pericardial  sei.  Es  wird  sich 
dann  erst  nachträglich  constatiren  lassen,  ob  der  Krankheit  tlber- 
haupt  eine  organische  Veränderung  am  Herzen  zu  Grunde  lag,  oder 
ob  das  Geräusch  nur  ein  vorflbergebendes  Symptom  der  Neurose 
war.  An  den  Lungen  wurden  in  den  schwersten  Fällen  hochgradiges 
Oedem,  in  leichteren  Hyperämie  mit  kleinen  pneumonischen  Herden 
und  blutigen,  klumpigen  Sputis  bemerkt.  In  dem  Falle  von  Tuczek 
war  eine  acute  Lungenblähung  vorhanden,  wahrscheinlich  bedingt 
durch  Krampf  in  den  pulmonalen  Vagusfasern.  In  einigen  Kranken- 
geschichten war  in  der  Lunge  nichts  Abnormes  zu  sehen. 

Der  Verlauf  der  Affection  ist,  je  nachdem  die  Tachycardie 
in  Paroxysmen  auftritt,  oder  habituell  ist,  ein  sehr  verschiedener.  Die 
tacbycardisohen  Anfälle  können  die  Dauer  von  einigen  Minuten  bis 
zu  mehreren  Tagen  betragen,  und  sind  die  Begleitsymptome  an  Herz 
und  Lunge,  je  länger  die  Dauer  der  Affection  ist,  um  so  schwerer 
und  deutlicher.  Die  Beängstigung  der  Patienten  in  diesen  Anfällen 
ist  meiatens  sehr  gross,  doch  pflegt  die  Gefahr  quoad  vitam  nicht 
so  dringend  zu  sein,  vielmehr  fällt  der  Paroxysmus  stets  nach  spä- 
testens einigen  Tagen  Dauer  plötzlich  ab,  und  damit  haben  aneh 
alle  Beschwerden  fast  momentan  ein  Ende.  Die  objectiv  nacb- 
weisbaren  Veränderungen  an  Lungen  und  Herz  verlieren  sich  jedocb 
nur  allmählich.  Nur  in  dem  einen  Fall  von  Dehio,  in  dem  der 
Verschluss  der  Kranzarterien  der  Affection  zu  Grunde  lag,  trat  der 
Tod  ein.  Wenn  aber  auch  die  directe  Lebensgefahr  bei  der  auf 
functioneller  Neurose  beruhenden,  anfallsweise  auftretenden  Tachy- 
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cardio  nicht  bo  gross  ist,  ao  sind  dio  Patienten  um  so  mehr  der  Wie- 
derholung eines  Paroxysmus  ausgesetzt,  wenn  die  Onmdursache  (ner- 
Yöse  Irritabilität,  hochgradige  Schwäche,  Hagenleiden,  Störungen  in 
der  sexuellen  Sphäre)  fortdauert  Es  kann  dann  schon  ein  kleiner 
Anlass  den  Anfall  wieder  hervorrufen. 

Die  habituelle  Tachyeardie  an  sich  ist  ebenfalls  kaum  gtfährlich, 
die  Pulsbeschleunigung  ist  nicht  bedeutend,  die  subjectiven  Beschwer- 
den sind  meistens  gering.  Die  Frage,  ob  im  Vagus  auch  trophische 
Fasern  zum  Herzen  ziehen,  deren  Lähmung  eine  Atrophie  und.  Fett- 
entartung des  Herzmuskels  zur  Folge  haben  wftrde,  ist  trotz  der 
vielen  Versuche  an  Thieren,  die  in  letzter  Zeit  zu  ihrer  Lösung 
angestellt  wurden,  noch  nicht  bestimmt  gelöst,  und  es  muss  daher 
zweifelhaft  bleiben,  ob  die  Vagusparese  in  dieser  Beziehung  einen 
80  hervorragenden  Einfluss  auf  das  Herz  hat,  wie  ihn  manche  Autoren^ 
z.  B.  Eich  hör  st  ^),  annehmen.  Dass  die  Fälle  der  habituellen  Ta- 
chyeardie mehr  oder  weniger  schnell  letal  enden,  liegt  daran,  dasa 
diese  Affection  fast  stets  nur  die  Begleiterscheinung  einer  schweren 
Allgemeinerkrankung  ist,  wie  Tuberculose  und  Carcinomatese,  oder 
einer  localen,  nur  in  den  seltensten  Fällen  heilbaren  Krankheit,  wie 
Aortenaneurysmen,  Hirntumoren  oder  Rfickenmarkskrankheiten. 

Die  Behandlung  muss,  soweit  flberhaupt  möglich,  eine  causale 
sein.  Bei  sehr  heruntergekommenen,  schwächlichen  Individuen  hat 
man  auf  Stärkung  und  Hebung  des  Allgemeinbefindens  durch  kräftige 
Nahrung  und  gute  Pflege  Bedacht  zu  nehmen.  Ist  die  Tachyeardie 
durch  Diätfehler  und  Hagenbeschwerden  hervorgerufen,  so  wird  eine 
entsprechende  Behandlung  resp.  sorgfältige  Diät  schon  ausreichen, 
die  Wiederkehr  eines  Anfalls  zu  verhttten.  Die  mechanische  Czer- 
mak'sche  Beizung  des  Vagus  am  Halse  hat  in  den  Fällen  der  rein 
fanctionellen  Störung  dieses  Nerven  oft  den  gewünschten  Erfolg  ge- 
habt, wie  es  besonders  Ben  sei  beobachten  konnte.  Die  Vagus- 
reizung kann  in  zweifelhaften' Fällen  auch  zur  Sicherstellung  der 
Diagnose,  ob  der  Tachyeardie  eine  Parese  des  Hemmungsnerven- 
systoms  oder  Beizung  des  excitomotorischen  zu  Grunde  liegt,  ange- 
wendet werden.  Der  Versuch  ist  indessen  nur  bei  positivem  Resultate 
entscheidend.  Ohne  Erfolg  wird  er  nach  Quincke  2)  stets  sein 
bei  Erregung  der  Herzthätigkeit  aus  psychischen  Ursachen  oder  nach 
Anstrengung,  bei  fieberhaften  Zuständen  und  bei  Klappenfehlern  mit 
bedeutender  Steigerung  der  Herzaction.  Nach  Duchenne 's  Vorgang 

1)  Die  trophischen  Beziehungen  der  Nenri  yagi  zum  Herzmuskel.  Berlin  187]^. 

2)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1875.  Nr.  16. 
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kann  man  ferner  die  Faradiaation  des  Vagus  von  der  Präcordial- 
gegend  ans  in  den  Fällen  der  Vagosparese  yersuoheni  obwohl  ein- 
zelne Autoren  dem  widersprechen.  Dieselbe  muss  jedenfalls  mit 
aller  Vorsicht  ausgeführt  werden,  da  durch  starke  Reizung  ein  Still- 
stand des  Herzens  hervorgerufen  werden  kann. 

Von  inneren  Mitteln  ist  Digitalis  das  gebräuchlichste.  LeydenO 
sagt  darflber:  .  .  .  ^»Bei  abnorm  hoher  Pulsfrequenz  ist  in  dar  ärzt- 
lichen Praxis  die  Indication  der  Digitalis  festgehalten  worden.  Es 
ist  auch  unzweifelhaft  richtig,  dass  eine  der  besten  Wirkungoi  der 
Digitalis  die  Verlangsamung  der  Pulsfrequenz  ist,  allein  wir  dflrfen 
nicht  Aber  kleinste  Dosen  hinausgehen,  weil  sonst  Schwäche  des 
Herzens  riskirt  wird.  '*  Ohne  Erfolg  wird  Digitalis  wohl  nur  bleibmi, 
wenn  das  ganze  Hemmungsnervensystem  gelähmt  ist  In  diesen 
Fällen  muss  man  ein  Präparat  anwenden,  das  auf  die  Motoren  des 
Herzens  einwirkt,  und  das  sind  die  gallensauren  Salze,  deren  Wir 
kung  ganz  eclatant  in  dem  von  Bohr  ig  beschriebenen  Falle  war. 
Ein  solches  Präparat  ist  Natron  choloinicum,  das  Herr  Profeesor 
Gerhardt  in  der  Klinik  beim  Morbus  Basedowii  empfahl,  bei  dem 
Digitalis  fast  stets  ohne  Wirkung  bleibt.  Nach  Z  unk  er 's  Angaben 
wäre  auch  Morphium  in  mittleren  Gaben  zu  versuchen,  ob  mit  Recht, 
muss  weitere  Erfahrung  lehren. 

1)  Deutsche  med.  WochenBchrift.  1S81.  Nr.  26. 
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üntersuchangeo  Ober  den  y^Eodothelkrebs^  (LymphaDgitis 

cafcinomatodes). 

Von 

Dr.  F.  Keelsen, 

Prltmtdooaat  viid  Assistent  an  pathol.  lutitat  si  Bestock. 

Die  zuerst  von  £.  Wagner  in  der  6.  Auflage  seines  Handbaches 
der  allgemeinen  Pathologie  unter  der  Ueberschrift  «der  Endothel - 
kr  ab  8^  hervorgehobene  Thatsache,  dass  namentlich  auf  den  serösen 
Häuten,  gelegentlich  jedoch  auch  an  anderen  Orten  eigenthfimliche 
maligne  Neabüdnngen  auftreten,  welche  sich  trotz  ihres  bindegewebi- 
gen Ursprunges  von  der  Klasse  der  Sarkome  durch  klinisehe  und 
anatomischer  Charaktere  wesentlich  nnterscheiden  und  histologisch  das 
Bild  des  Epithelcarcinoms  geben,  hat  bisher  nicht  die  genftgende  Be- 
achtung gefunden.  Auch  nachdem  Richard  Schulz^)  durch  Be- 
schreibung einer  Anzahl  von  Fällen  dieser  Art  der  Wagner 'sehen, 
zunächst  ohne  detailUrte  Beweisführung  aufgestellten  Behauptung  die 
casuistische  Grundlage  gegeben  hatte,  ist  die  Sache  Seitens  der  mei- 
sten Pathologen  fast  gar  nicht  berücksichtigt  worden.  Von  den  ge- 
biilachlichen  Lehrbüchern  bringen  nur  das  von  Birch- Hirschfeld 
und  der  Atlas  der  pathologischen  Anatomie  von  A.  Thierfelder 
eine  Besprechung  des  „  Endothelcarcinoms  **,  die  übrigen  begnügen 
sich  mit  einer  flüchtigen  Erwähnung  (Perls,  Ziegler)  oder  über- 
gehen die  Angelegenheit  ganz  mit  Schweigen,  ohne  auch  nur  den 
von  Wagner  vorgeschlagenen  Namen  anzuführen  (Samuel,  Bind- 
fleisch  n.  A.).^) 

Ich  hatte  während  der  Jahre  1876—1878  als  Assistent  am  Leip- 
ziger pathologischen  Institut  Gelegenheit,  die  von  Wagner  und 
Schulz  beobachteten  Fälle  genau  kennen  zu  lernen  (sie  wurden  in 
jedem  Semester  im  patholog.-histologischen  Curs  demonstrirt  und 

1)  Archiv  der  HeOkonde/  Bd.  XYII.  S.  1. 

2)  Anmerkanff  der  Redaction.  Vergi.  hienn  noch  die  dasselbe  Thema 
eingehend  bebandeln&  Inaogar.-DisBert.  von  Eugen  Bostroem,  das  Endothel- 
carcinom,  ein  Beitrag  zur  Histogenese  des  Carcinoma  (der  Erlanger  medicin.  Facolt&t 
im  M&iz  1876  vorgelegt,  aber  erst  Anfang  t881  mit  einigen  Zns&tzen  im  Dmck 
erschienen),  welche  dem  Herrn  Verfasser,  dessen  Arbeit  schon  im  August  1881  bei 
der  Redaction  einlief,  nicht  zur  Kenntniss  gekommen  ist.  Zenker. 
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ich  habe  deshalb  wiederholt  grössere  Serien  mikroskopischer  Schnitte 
Yon  den  betreffenden  Präparaten  angefertigt  nnd  dorchgesehen)  und 
habe  gleichfalls  die  Ueberzeogong  gewonnen  ^  dass  es  sich  in  der 
That  hier  nm  ganz  eigenartige  nnd  sehr  scharf  charakterisirte  Neu- 
bildungen handelt.  Da  ich  in  neuerer  Zeit  einige  weitere  Fälle  zur 
Untersnchnng  bekommen  habe,  welche  einerseits  diese  Anschannng 
befestigten^  andererseits  aber  bezüglich  der  (Genese  nnd  des  Wesens 
dieser  Neubildungen  manche  neue  Resultate  ergaben,  will  ich  yer- 
suchen,  durch  ausführliche  Beschreibung  meiner  Fälle  und  Vei^lei- 
chung  derselben  mit  den  Wagner- Schulz 'sehen  und  einigen  an- 
deren in  der  Literatur  verstreuten  Beobachtungen  diese  eigenthttm- 
lichen  Geschwulstformen  etwas  schärfer  zu  präcisiren  und  dadurch 
das  Interesse  der  Fachgenossen  für  diese  in  vieler  Hinsicht  inter- 
essanten Bildungen  wieder  anzuregen. 

1,  Endothelkrebs  der  Pleura. 

Fall  1.  H.  8.;  37  jähr.  Mann,  aufgenommen  auf  die  hiesige  interne 
Klinik  den  14.  Jan.  1881,  gest.  den  29.  Febr.  1881. 

Auf  die  klinischen  Einzelheiten  dieses  Falles  will  ich  hier  nicht  weiter 
eingehen,  da  dieselben  an  anderer  Stelle  veröffentlicht  werden  sollen,  son- 
dern nur  kurz  erwähnen,  dass  der  Kranke  im  Wesentlichen  die  Sym- 
ptome einer  rechtsseitigen  exsudativen  Pleuritis  mit  sehr  protrahirtem  Ver- 
lauf darbot.  —  Mehrere  Wochen  vor  dem  Tode  wurde  eine  Thoracocentese 
vorgenommen,  welche  eme  trttbe  Flüssigkeit  lieferte,  deren  mikrosko- 
pische Untersuchung  audser  Blutkörperchen  und  Eiterzellen  eigentbtim- 
Üche,  grosse,  in  Haufen  aneinander  hängende  epithelähnliche  Zellen  er- 
gab. Theils  aus  diesem  Befunde,  theils  aus  den  von  einer  gewöhnlichen 
chronischen  Pleuritis  etwas  abweichenden  Symptomen  wurde  schon  wäh- 
rend des  Lebens  mit  Wahrscheinlichkeit  die  Diagnose  auf  eine  Neubildung 
gestellt. 

Die  am  30.  März  1881  von  mir  vorgenommene  Section  ergab  n&ch- 
stehenden  Befund: 

Grosser,  kräftig  gebauter  Mann  mit  bleicher  Haut.  Im  Gesicht,  am 
rechten  Arm  und  Rumpf  und  am  rechten  Oberschenkel  schlaffes  Oedem. 
An  den  abhängigen  SteUen  diffuse  blassrothe  Todtenflecke;  massige  Starre 
der  unteren  Extremitäten.  Bauch  nicht  aufgetrieben,  UnterhautzeUgewebe 
fettarm,  Musculatur  des  Thorax  blassroth,  feucht.  Im  rechten  Musculus 
pectoraJis  minor  zwei  kleine,  harte,  weisse  Knötchen  von  Erbsengrösse. 
Bauchorgane  in  normaler  Lage,  kein  Exsudat  in  der  Bauchhöhle.  Die 
Leber  tiberragt  den  Rippenrand  in  der  Axillarlinie  um  circa  2  Querfinger. 
Zwerchfell  links  am  oberen  Rande  der  6.,  rechts  in  der  Mitte  der  7.  Rippe. 
Bei  Eröffnung  des  Thorax  ergiesst  sich  aus  der  rechten  Pleurahöhle 
eine  grosse  Men^  (circa  3  Liter)  braunrother,  mit  spärlichen  braunen 
Fibrinfetzen  untermischter  Flüssigkeit.  In  der  linken  Pleurahöhle  findet 
sich  circa  V^  Liter  derselben  Flüssigkeit.  Herzbeutel  nach  links  ver- 
drängt, von  der  linken  Lunge  zum  Theil  bedeckt.    Die  rechte  Lunge 
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ist  vollkommen  comprimirt  und  erscheint  nur  noch  als  faustgrosses,  rund- 
liches,  derbes  Gebilde,  dem  rechten  Bronchus  anhängend.  Die  ganze 
Serosa  der  sehr  stark  dilatirten  rechten  Pleurahöhle  ist  durch- 
setzt von  einer  sehr  derben,  <gelbweissen  Neubildungsmasse,  welche  theils 
in  Gestalt  flacher  confluirender  Knoten,  theils  in  Form  netzförmig  unter 
einander  zusammenhängender  Stränge  (letzteres  namentlich  in  der  Spitze) 
snfiritt  und  das  Gewebe  bis  zur  Mächtigkeit  von  V2 — 1  Gm.  verdickt  — . 
Entsprechend  der  anscheinend  am  stärksten  infilMien  Partie,  welche  eine 
Dicke  von  1  Gm.  und  mehr  darbietet  und  etwa  in  Handtellergrösse  die 
Gegend  zwischen  Mammillar-  und  AxillarUnie  in  der  Höhe  der  5.  bis 
7.  Rippe  einninunt,  ist  die  Pleuraoberfläche  mit  einer  dicken  Schicht  von 
gelbrothem,  zerfetztem  Fibrin  bedeckt  An  den  übrigen  Stellen  liegt  die 
unregelmässig  höckerige  Oberfläche  ohne  deutlichen  Fibrinbelag  frei.  Der 
Querschnitt  der  rechten  Lunge  zeigt  ein  absolut  hiftleeres,  blutarmes, 
graues  Gewebe,  in  welchem  zahlreiche  linsengrosse  und  kleinere  derbe, 
weisse  Knötchen  ^nd  ebensolche,  dem  Verlauf  der  Gefässe  folgende  Ge* 
webszttge  eingelagert  sind.  —  Bronchialdrtlsen  vergrössert,  mit  un- 
regelmässigen,  derben,  weissgelben  Herden  durchsetzt  Lymphdrüsen 
in  der  rechten  Achselhöhle  etwa  bohnengross,  zeigen  auf  dem 
Durchschnitt  in  das  graurothe  Drüsengewebe  eingelagerte,  derbe,  gelb- 
weisse  Herde  von  Erbsengrösse  und  unregelmässiger  Gestalt. 

Die  linke  Pleura,  und  namentlich  der  viscerale  und  der  Zwerch- 
fellstheil  derselben^  ist  gleichfalls  mit  Neubildungsgewebe  infiltrirt;  das- 
selbe tritt  jedoch  hier  nur  in  Gestalt  sehr  flacher  Knötchen  und  Netze 
auf,  ohne  eine  beträchtlichere  Verdickung  zu  bewirken.  —  Linke  Lunge: 
überlappen  lufthaltig,  Unterlappen  zum  Theil  comprimirt,  in  beiden 
Lappen  Knötchen  und  Stränge  von  Neubildungsgewebe,  analog  den  bei 
der  rechten  Lunge  beschriebenen.  —  Herzbeutel  normal.  Herz  etwas 
verbreitert,  schlaff,  rechter  Ventrikel  dilatirt.  Fleisch  beider  Ventrikel 
blassgranroth,  stellenweise  gelbstreifig.  —  Mitralis,  namentlich  der  Aorten- 
zipfel, etwas  verkürzt  und  schwielig  verdickt  (jedoch  sufficient),  am  freien 
Rande  mit  derben,  höckerigen,  hirsekomgrossen  Excrescenzen  bedeckt. 
Leber  nicht  vergrössert,  Schnittfläche  blutreich,  fein  acinös,  dunkel- 
braunroth.  Unter  der  Oberfläche  beider  Lappen  mehrere  kleine,  runde, 
derbe  Knötchen  von  weissgelber  Farbe,  deren  grösstes  im  linken  Lappen 
die  Grösse  einer  Bohne  erreicht  —  Milz  klein,  fest,  Pulpa  blassroth; 
am  unteren  Rande  ein  keilförmiger,  weisser,  derber  Herd  mit  hyper- 
ämischer  Umgebung.  Alte  Infarctnarben  und  frische  Infarcte  in  den 
Nieren.  —  Mesenterialdrüsen,  Darm,  Magen,  Genitalien  normal. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  an  verschiedenen  Stellen 
durch  die  rechte  Pleura  parietalis  gelegten  Querschnitte  zeigen  zu- 
nächst, dass  die  Verdickung  des  Gewebes,  wie  schon  aus  der  Betrach- 
tung mit  blossem  Auge  zu  schliessen  war,  nicht  auf  einer  pseudomem- 
branösen Auflagerung  beruht,  dass  vielmehr  das  Organ  selbst  in  allen 
seinen  Schichten  daran  theilnimmt,  in  analoger  Weise,  wie  bei  der  ge- 
wöhnlichen schwieligen  Hypertrophie.  Wie  bei  dieser,  so  haben  auch 
hier  alle  Bestandtbeile  des  Pleuragewebes  an  Zahl  und  Masse  zugenom- 
men. Durch  die  ganze  Dicke  des  Gewebes  finden  wir  als  Grundsubstanz 
ein  derbes  Bindegewebe,  dessen  Bündel,  zahlreicher  und  stärker  als  in 
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der  nomudeii  Pleura;  ein  dichtes  Flechtwerk  darstellen^  nnd  zwiBchen  den 
Haschen  desselben  neben  spärlichen  engen  Geissen  ein  System  von 
weiten,  unter  einander  commnnicirenden,  mit  Zellen  ge- 
füllten Spaltränmen.  Dass  es  sich  hier  um  die  ihrer  Zahl  nach  ver- 
mehrten nnd  dilatirten  Lymphge fasse  handelt,  lässt  sich  schon  ans  der 
allgemeinen  Anordnung  derselben  erkennen.  Man  findet  nämlich  an  Qaer- 
schnitten  zunächst  in  der  tieferen  Schicht  des  Gewebes  ein  sehr  dichtes 
engmaschiges  Netz  von  weiten  Hohlräumen,  in  den  höheren  Schichten 
spärlichere,  meist  in  schräger  Richtung  au&teigende  und  nur  durch  wenig 
Seitenzweige  unter  einander  in  Zusammenhang  stehende  Kanäle  und  end- 
lich unter  der  Oberfläche  wieder  ein  mit  derselben  parallel  laufendes 
System  zahlreicher,  netzförmig  conmiunicirender  Räume,  von  denen  die 
stärksten,  am  meisten  dilatirten  auf  Querschnitten  buckeiförmig  Aber  die 
Oberfläche  vorragen.  Noch  deutlicher  tritt  die  netzförmige  Anordnung 
der  Spalträume  auf  Flachschnitten  hervor,  welche  zugleich,  wenigstens  in 
den  oberen  Schichten,  noch  stellenweise  die  für  die  Pleura  costalis  nnd 
intercostalis  charakteristischen  Unterschiede  in  der  Form  und  Lage  der 
Maschen  erkennen  lassen.  In  den  unteren  Schichten  ist  das  Bild  in  Folge 
der  stärkeren  Dilatation  der  Lymphräume  verwischt,  man  erhält  hier  viel- 
fach den  Eindruck  dicht  neben  einander  gelagerter  rundlicher  Al- 
veolen mit  dttnnen,  vielfach  durchbrochenen  Scheidewänden. 

Der  Inhalt  dieser  Alveolen  sowohl  wie  des  oberflächlicheren  Netz- 
werkes besteht  aus  epithelähnlich  fest  aneinander  gelagerten 
Zellen,  welche  an  den  meisten  Stellen  das  Lumen  yoUkommen  ausföUen. 
Ihre  Beschaffenheit  ist  nicht  an  allen  Partien  des  Gewebes  die  gleiche. 
—  In  den  meisten  Alveolen,  und  namentlich  in  den  noch  deutlich  netz- 
förmigen Räumen,  sitzen  die  peripher  gelegenen  als  cylindrische  oder 
oubische  Gebilde  den  die  Wandung  bildenden  Fibrillenbttndeln  fest  anf, 
während  die  central  gelegenen  mehr  unregelmSssig- polygonale  Formen 
darbieten.  Sie  sind  etwas  kleiner,  als  gewöhnliche  Oylinder-  resp.  Drttsen- 
epithelien,  liegen  wie  diese  fest  aneinander  gelagert,  ohne  durch  Fort- 
sätze oder  Ausläufer  verbunden  zu  sein,  besitzen  einen  deutlichen,  scharf 
eontourirten  Kern,  häufig  mit  KemkOrperchen ,  und  ein  blasses  homo- 
genes oder  schwach  körniges  Protoplasma.  (Die  kömige  Beschaffenheit 
durfte  zum  grössten  Theil  erst  durch  Einwirkung  der  Härtungaflttssig- 
keiten  entstanden  sein;  —  am  frisch  der  Leiche  entnommenen  Präparat 
habe  ich  fast  ausschliesslich  Zellen  mit  blassem  homogenem  Protoplasma 
gefunden.)  An  anderen  Stellen,  namentlich  in  vielen  der  weiteren  Al- 
veolen und  Kanäle,  findet  sich  eine  eigenthümliche  secundäre  Verände- 
rung dieser  Zellen,  durch  welche  das  Aussehen  derselben  wesentlich  modi- 
ficirt  wird.  Es  tritt  nämlich  in  dem  Protoplasma  ein  (selten  mehrere) 
glänzender,  runder  Tropfen  auf,  welcher  den  Kern  nach  einer  Seite  ver- 
drängt und  von  dem  noch  erhaltenen  kömigen  Protoplasma  allseitig  ein- 
gehüllt wird.  So  lange  dieser  Tropfen  noch  klein  ist,  behält  die  Zelle 
die  oben  beschriebene,  cylindrische  oder  polygonale  Form,  je  mehr  der- 
selbe sich  vergrössert,  um  so  mehr  wird  sie  kugelig  aufgebläht  und  er- 
reicht endlich  vollkommen  die  Gestalt  einer  Fettzelle  mit  ganz  dünner 
protoplasmatischer  Membran  und  plattgedrücktem,  seitlich  liegendem  Kern. 
Dass  hier  übrigens  nicht  eine  Fettaufnahme,  sondem  eine  wirkliche 
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colloide  Umwandlung  des  Protoplasma  selbst  Torliegt,  dafür  liefern 
die  mikrochemischen  Reactionen  den  deutlichsten  Beweis.  Die  glänzende 
tropfenförmige  Masse  färbt  sich  mit  Osmiumsäure  nicht  schwarz  und  rer« 
hält  sich  auch  den  tlbrigen  gebräuchlichen  Farbstoffen  gegenüber  toU- 
kommen  indifferent;  Jod,  Hämatozylin,  Garmin  und  Indigcarmin^  sowie 
die  meisten  Anilinfarben  vermögen  sie  nicht  zu  tingiren,  Hur  mit  Eosin 
nimmt  sie  einen  blassrothen  und  mit  Gtontiana  einen  blassblauen  Farben- 
ton an,  ähnlich  wie  manche  colloide  Nierencylinder;  bei  Einwirkung  von 
conc.  Essigsäure  und  Kali  causticum  schrumpft  sie  etwas  und  wird  weniger 
glänzend  und  durchsichtig;  jedoch  nicht  gelöst  Die  Yeränderung  findet 
dch  immer  nur  im  Protoplasma  der  Zellen,  ohne  BetheiUgung  des  Kerns; 
man  trifft  sie,  wie  gesagt,  namentlich  in  den  grösseren,  älteren  Alveolen 
der  tieferen  Schicht,  jedoch  auch  hier  keineswegs  gleichmässig  in  allen 
Zellen.  Auch  wo  sie  am  stärksten  auftritt,  zeigt  immer  noch  eine  An- 
zahl, namentlich  der  peripherisch  gelegenen  Zellen,  unveiilndertes  fein- 
kömiges  Protoplasma,  und  die  veränderten  bieten  alle  Uebergangsformen 
von  dem  ersten  Aufb*eten  eines  kleinsten  Tröpfchens  neben  dem  Kern 
bis  zur  vollkommenen  Umwandlung  in  eine  colloide  Kugel  mit  dflnnster 
protoplasmatischer  Umhüllung.  Eine  noch  über  dieses  Stadium  hinaus- 
gehende Degeneration  mit  völligem  Schwund  oder  mit  Zerreissung  der 
Membran  und  Gonfiniren  mehrerer  benachbarter  Zellen  habe  ich  nirgends 
coDStatiren  können;  ebensowenig  ein  Austreten  der  coUoiden  Massen  aus 
dem  Zellkörper.  Neben  der  colloiden  Degeneration  findet  man  vereinzelt 
an  den  neugebildeten  Zellen  auch  Infiltration  mit  feinsten  Fettkömchen, 
bis  zur  Bildung  von  Körnchenkugeln. 

Gegentiber  diesen  degenerativen  Processen,  welche  auf  ein  längeres 
Bestehen  der  Neubildung  hinweisen  und  die  uns  in  jedem  Schnitt  aus 
irgend  einer  beliebigen  Stelle  der  Gostalpleura  begegnen,  sind  Bilder^ 
welche  jüngere  Stadien  der  Neubildung  erkennen  lassen,  nur 
vereinzelt  zu  haben.  Während  das  tiefe  Lymphgefässnetz  überall,  das 
oberflächliche  an  den  meisten  Stellen  vollkommen  verändert  erscheint, 
bemerkt  man  nämlich  in  der  zwischen  beiden  liegenden,  von  spärlicheren, 
schräg  verlaufenden  Kanälen  durchzogenen  Schicht  vereinzelte  Partien, 
wo  die  Neubildung  noch  nicht  ihre  volle  Ausdehnung  erreicht  hat.  E«s 
finden  sich  hier  neben  stark  dilatirten  und  mit  Zellen  vollgepfropften 
Spalten  andere,  welche  nur  theilweise  mit  Zellen  erfüllt  oder  ganz  leer 
uid  nur  mit  den  normalen  flachen  Endothelzellen  ausgekleidet  erscheinen. 
—  Die  Untersuchung  grösserer  Serien  von  Quer-,  und  namentlich  von 
Flachschnitten  dieser  Stellen  lässt  erkennen,  dass  diese  Formen  in  ein- 
ander übergehen  und  direct  miteinander  zusammenhängen.  Man  erhält, 
namentlich  mit  Flachschnitten,  nicht  so  sehr  selten  Präparate,  an  denen 
man  von  einem  mit  Zellen  ganz  vollgestopften  Kanal  einen  Ast  abgehen 
siebt,  welcher  an  einem  Theil  seiner  Peripherie  noch  unveränderte  flache 
Epithelkeme  erkennen  lässt,  während  ein  anderer  Theil  der  Wandung 
an  Stelle  derselben  von  grossen,  cnbischen  oder  cylindrischen  Zellen 
eingenommen  ist,  welche  mit  den  das  benachbarte  Kanälchen  ausfüllen- 
den in  continuirUchem  Zusammenhang  stehen.  Andere  Präparate  liefern 
die  Erg^lnzung  zu  diesem  Bilde,  indem  sie  noch  völlig  unveränderte,  all- 
seitig nur  von  flachen  Endothelien  ausgekleidete  Räume  in  continuirlichem 
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Znsammenhang  zeigen  mit  anderen,  deren  Endothelien  yergrössert,  wie 
gequollen  erscheinen,  oder  schon  eine  deutlich  cnbische  Oestait  nnd  epi- 
thelähnliche Anordnung  darbieten.  Eine  Anftlllung  eines  Lymphgefilsses 
mit  den  epithelähnlichen  Zellen  bei  noch  erhaltenen  und  unveränderten 
Endothelien  habe  ich  nirgends  mit  Bestimmtheit  nachweisen  können.  — 
Es  resultirt  ans  diesen  Beobachtungen  der  für  die  Beurtheilung  der  vor- 
liegenden Neubildungen  sehr  wichtige  Schluss»  dass  die-Zellen,  welche 
wir  in  den  Lymphgefässen  resp.  Bindegewebsspalten  der 
Pleura  finden,  nicht  von  anderen  Orten  her  eingewandert, 
sondern  an  Ort  und  Stelle  durch  Umwandlung  und  Wuche- 
rung der  ursprünglich  hier  vorhandenen  endothelialen 
Zellen  entstanden  sind. 

Ich  sage  „Lymphge&sse  und  Bindegewebsspalten'',  denn  nicht  nur  in 
den  grösseren,  mit  condnuirlicher  Endothelschicht  ausgekleideten  Lymph- 
gefässen lässt  sich  diese  Umwandlung  ihrer  Wandungszellen  in  Krebs- 
zellen verfolgen,  auch  die  vereinzelt  in  den  Lücken  der  Fibrillenbündel 
und  diesen  letzteren  anliegenden  flachen  Bindegewebszellen  zeigen  Wuche- 
rungsvorgänge und  Uebergangsformen,  die  auf  eine  analoge  Umwandlang 
derselben  hindeuten. 

Hervorzuheben  ist  noch,  dass  sich  solche  jüngere,  noch  in  der  Ent- 
wicklung begriffene  Partien  der  Neubildung  auf  der  ganzen  Pleura  late- 
ralis nur  spärlich  und  inuner  nur  in  der  mittleren  Schicht  auffinden  lassen, 
während  das  oberflächliche  und  tiefe  Lymphgefkssnetz  überall  die  Neu- 
bildung in  ausgebildetem  Zustand  resp.  in  coUoidier  Degeneration  zeigt. 
Die  mit  dicker  Fibrinschicht  überzogene  Partie  in  der  Höhe  der  5.  bis 
7.  Rippe  (die  Stelle,  an  welcher  früher  die  Thoracocentese .  gemacht  war)^ 
welche  bei  der  Section  als  der  älteste  Theil  und  muthmaassliche  Ausgangs- 
punkt der  Neubildung  angesehen  wurde,  erscheint  nicht  hochgntdiger 
afflcirt,  als  die  der  Spitze  der  Pleurahöhle  entsprechenden  Partien  oder 
die  Uebergangsstellen  auf  das  Diaphragma  resp.  die  Lungenpleura.  So- 
wohl der  Befund  mit  blossem  Auge,  wie  die  mikroskopische  Untersuchung 
müssen  zu  der  Ansicht  führen,  dass  die  hier  vorliegende  Neu- 
bildung nicht  von  einem  oder  mehreren  circumseripten 
Herden  aus  sich  in  der  Pleura  verbreitet  hat,  sondern  dass 
das  Lymphgefässsystem  in  der  ganzen  Ausdehnung  des  Ge- 
webes nahezu  gleichzeitig  erkrankt  ist,  und  zwar  zunächst  das 
tiefere,  später  das  oberflächliche  Netz  und  zuletzt  die  zwischen  beiden 
liegenden  Verbindungszweige. 

Es  erübrigt  noch,  das  Verhalten  der  Gefässe  und  des  Oberflächen- 
epithels der  Pleura  zu  besprechen.  Was  die  Gefässe  anbelangt,  so  habe 
ich  schon  oben  erwähnt,  dass  dieselben  gegenüber  der  grossen  Mächtig- 
keit des  Lymphgef  ässnetzes  sehr  spärlich  vorhanden  sind.  Sie  lassen  sich 
an  vielen  Stellen  nur  mit  Mühe  nachweisen,  theils  wegen  ihrer  relativ 
geringen  Zahl,  namentlich  aber  aus  dem  Grunde,  weil  sie  sänmitlich  zu- 
sammengefallen und  nahezu  blutleer  erscheinen  und  die  wenigen  noch  in 
ihnen  vorhandenen  Blutkörperchen  durch  die  Einwirkung  des  Alkohols 
entfärbt  und  nur  mit  stärkeren  Linsen  erkennbar  sind.  Ihre  Wandungen 
zeigen  sich  in  den  ältesten  sowohl,  wie  in  den  jüngsten  Partien  der  Neu- 
bildung durchweg  dünu;  ohne  irgend  eine  Andeutung  progressiver  Ver- 
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ändeningen  an  ihren  Elementen  oder  an  den  sie  begleitenden  Adventitia- 
sellen.  —  Sie  verhalten  sich  demnach  bei  dem  Entstehen  und 
Wachsthnm  der  Nenbildnng  dnrchans  passiv. 

Die  Plenraober fläche  erschemt,  wie  schon  mehrfach  erwähnt^ 
in  der  Umgebung  der  Operationsstelle  mit  dicker  Fibrinschicht  bedeckt. 
Querschnitte  zeigen  an  dieser  Stelle  unter  dem  Fibrin  und  in  dasselbe 
hineinwachsend  junges  zellenreiches  Gewebe,  welches  ohne  scharfe  Grenze 
in  die  kleinzellig  infiltrirten  oberflächlichen  Pleuraschiohten  übergeht.  Von 
dem  Oberflächenendothel  ist  an  diesen  Stellen  nichts  mehr  zu  erkennen. 
—  Die  ganze  übrige  Fläche  der  Pleura,  sowohl  der  laterale  wie  der  pul-  * 
monale  und  Zwerchfellstheil,  ist  frei  von  entzündlichem  Exsudat,  jedoch 
zum  grdssten  Theil  (in  Folge  postmortaler  Maceration)  von  Endothel  ent- 
blösst  Nur  in  den  Vertiefangen  zwischen  den  trabekelähnlich  verdickten 
Gewebszügen,  welche  im  oberen  Theil  des  Pleurasackes  über  die  Fläche 
vorragen,  sowie  an  vielen  Stellen  der  Lungenpleura  ist  der  Endothel- 
belag  noch  erhalten.  Die  Zellen  desselben  liegen  wie  im  normalen  Zu- 
stande in  einfacher  Schicht,  zeigen  aber  nicht  die  gewöhnliche  flache 
Plättchenform,  sondern  sind  stark  vergrössert,  von  unregelmässiger,  meist 
lang  cyllndrischer  oder  kolbiger  Gestalt  und  sitzen  dicht  gedrängt  mit 
schmalem,  oft  wie  ein  Stiel  verlängertem  Fuss  dem  Gewebe  auf.  Einen 
continuirlichen  Zusammenhang  dieser  veränderten  Endothelien  mit  den  die 
LymphgefHsse  ausfüllenden  habe  ich  zwar  nicht  direct  nachweisen  können, 
jedoch  scheint  es  mir  nicht  zweifelhaft,  dass  hier  dieselbe  Wucherung 
vorb'egt  wie  dort,  nur  insofern  entsprechend  den  mechanischen  Verhält- 
nissen abweichend,  als  hier  die  im  üeberschuss  prodncirten  Zellen  abge- 
stossen  wurden  und  sich  dem  flüssigen  Transsudat  beimengten,  während 
sie  dort  im  Lumen  sich  anhäuften  und  dasselbe  zur  Krebsalveole  erwei- 
terten. 

Die  rechte  Pleura  diaphragmatica  zeigt  im  Wesentlichen  die- 
selben Veränderungen,  ebenso  die  Pleura  der  rechten  Lunge;  ich 
kann  deshalb  auf  eine  eingehendere  Beschreibung  derselben  verzichten. 
Von  dem  die  Lungenlobuli  umkreisenden  Lymphgefässnetz  der  Lungen- 
pleura lässt  sich  die  Neubildung  in  den  bindegewebigen  interlobulären 
Septts,  entsprechend  den  hier  verlaufenden  Lymphgeftssen,  in  das  Lun- 
gengewebe hinein  verfolgen.  Diese  von  der  Pleura  her  in  das 
interstitielle  Gewebe  hineinziehenden  Neubildungsmassen  stehen  an  vielen 
Stellen  in  continuirlichem  Zusammenhang  mit  anderen,  welche  die  Bron- 
chialzweige und  Gefässe  bis  hinauf  an  den  Hilus  der  Lunge  begleiten. 
Sie  erscheinen  theils  als  Ausftillung  der  grossen  LymphgefUsse,  theils  als 
unregelmässige  Wucherung  epithelähnlicher  Zellen  zwischen  den  zu  klei- 
nen Alveolen  auseinandergedrängten  Bindegewebsbündeln.  Die  Neubildung 
reicht  an  vielen  Stellen  bis  dicht  unter  die  Epithelschicht  der  Bronchial- 
schleimhaut, sie  umzieht  und  comprimirt  die  Schleimdrüsen  und  um- 
wuchert den  Knorpel,  jedoch  ohne  ihn  zu  zerstören.  Die  epithelialen 
Elemente  der  Schleimhaut  selbst,  sowohl  das  oberflächliche  Gylinderepi- 
thel,  wie  das  der  Drttsenausführungsgänge  und  Acini,  verhalten  sich  voll- 
kommen indifllsrent  und  lassen  nirgends  auch  nur  Spüren  einer  Prolife- 
ration erkennen. 

Ausserdem  finden  sich,  ohne  nachweisbaren  Zusammenhang  mit  den 
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bisher  erwähnten  Nenbildongsmassen,  herdförmige  Wucherungen 
im  Lungengewebe  verstrent.  Sie  bOden  miliare  bie  linsengroase  Knotea 
und  geben  auf  dem  Durchschnitt  höchst  aufE^llige  und  unter  einander 
fast  absolut  übereinstimmende  Bilder.  Das  bindegewebige  Gerüst  der- 
selben bildet  Überall  eine  mehr  oder  weniger  regelmässige  Stemfigur, 
deren  Centrum  an  den  meisten  Präparaten  durch  den  Quer-  oder  Schief- 
schnitt einer  kleinen  Arterie  gebildet  wird.  Das  Oefäss  selbst  ist  unver- 
ändert, oder  etwas  comprimirt,  aber  nicht  thrombosirt  und  ohne  Prolife- 
rationsvorgänge  in  seinen  Wandungen.  Umgeben  wird  es  von  einem  Ringe 
stark  gewucherten ;  an  Spindel-  und  Rundzellen  reichen  Bindegewebes^ 
von  welchem  aus  radiär  nach  den  verschiedensten  Richtungen  Binde- 
gewebsstränge  auslaufen,  die  durch  zahlreiche  Seitenzweige  unter  einan- 
der zusammenhängen  und  nach  der  Peripherie  zu  an  Mächtigkeit  und 
Zellenreichthum  abnehmen;  um  schliesslich  ohne  jede  Grenze  in  das  Netz 
der  durchschnittenen  Lungenalveolenwandungen  überzugehen.  —  Die 
Lücken  zwischen  diesen  Bindegewebszügen  sind  theils,  in  den  centralen 
Partien,  ganz  ausgefüllt  mit  grossen  epithelähnlichen  Zellen,  theils,  nnd 
das  ist  in  den  peripheren  Partien  überall  der  Fall,  tragen  sie  nur  am 
Rande  einen  Belag  von  Zellen,  welche  in  Form  und  Anordnung  voll- 
kommen einem  einschichtigen  Cylinderepithel  gleichen,  während 
in  der  Mitte  ein  freies  luftgefülltes  Lumen  übrig  bleibt.  —  Das  ganze 
Bild  erweckt  schon  bei  der  oberflächlichen  Untersuchung  mit  schwachen 
Linsen  die  Ueberzeugung,  dass  die  betreffenden  Herde  nicht  etwa  Nea- 
bildungen  darstellen,  die  an  Stelle  des  Lungengewebes  unter  Verdrängung 
und  Zerstörung  desselben  sich  entwickelt  haben,  wie  das  ein  Epithel- 
carcinom  oder  ein  gewöhnlicher  Sarkomknoten  thut,  sondern  dass  sie 
einer  Umwandlung  und  Wucherung  der  Gewebselemente 
der  Lunge  selbst  ihre  Entstehung  verdanken.  Durchmustert 
man  einen  solchen  Herd  von  der  Peripherie  nach  dem  Gentrnm  zu  mit 
stärkerer  Vergrösserung,  so  kann  man  Schritt  für  Schritt  die  Verände- 
rungen verfolgen.  In  den  äussersten  Randpartien,  direct  an  das  normale 
Lungengewebe  angrenzend,  findet  man  Alveolen,  welche  noch  gar  keine 
Verilnderung  der  Wandung  erkennen  lassen.  Ihre  Gefässe  bilden  das 
gleiche  zierliche  Netz,  wie  in  den  benachbarten  normalen,  sie  enthalten 
ausser  rothen  und  weissen  Blutkörperchen  keinerlei  Formelemente,  nament- 
lich an  keiner  Stelle  Krebszellen,  weder  in  den  Gefässwandungen,  noch 
in  dem  zwischenliegenden  Gewebe  finden  sich  vermehrte  Kerne  oder  zellige 
Elemente;  dagegen  ist  die  Innenfläche  des  Alveolus  an.  Stelle  der  ge- 
wöhnlichen platten,  nur  auf  der  Flächenansicht  durch  ihre  tingirten  Kerne 
deutlich  vortretenden  Endothelien  ausgekleidet  mit  den  erwähntoi  Oylin- 
derzellen,  welche  in  einfacher  Schicht  dem  Bindegewebe  aufsitzen  und 
allen  seinen  Vorsprüngen  und  Ausbuchtungen  folgen.  —  Weiter  nach  dem 
Gentrum  ändert  sich  das  Bild  dadurch,  dass  die  schnell  in  der  Fläche 
wachsende  Zellschicht  sich  von  den  Wandungen  ablöst  und  als  zierlich 
gefaltete  Membran  den  grössten  Theil  des  Lumen  ausfüllt,  und  endlich 
kommt  es  bei  noch  weiterer  Zellenwucherung  zur  vollständigen  Erfüllung 
des  Lumen  mit  den  dann  nicht  mehr  in  einfacher  Schicht  aneinander 
hängenden,  sondern  regellos  neben  und  über  einander  gelagerten  Zellen. 
—  Entsprechend  diesen  fortschreitenden  Wucherungsvorgängen  im  Innern 
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der  Alveolen  treten  auch  in  den  Wandongen  progressive  Processe  ein; 
68  findet  eine  immer  zunehmende  Wncherung  des  Bindegewebes  unter 
Bildnng  von  Rnndzellen,  Spindelzellen,  endlieh  auch  fibrillärem  Oewebe, 
zugleich  mit  allmählioher  Oompression  der  Qefässe  statt  Durch  diese 
Bindegewebswucherung  wird  die  Wandung  in  dem  Maasse  verdickt  unter 
gldchzeitiger  Verengerung  des  Lumen,  dass  im  Centrum  des  Sterns  die 
Dicke  der  Stromabalken  und  der  Durchmesser  der  zwischen  ihnen  blei- 
benden Lttcken  nahezu  gleich  sind.  —  Zu  bemerken  wäre  noch,  dass  in 
keinem  einzigen  dieser  Neubildungsherde  im  Inneren  der  Alveolen  Ent- 
zflndongsproducte,  wie  Fibrin  oder  Rundzellen ,  gefunden  wurden ,  wäh- 
rend an  anderen  Stellen  der  Lunge ,  namentlich  dicht  unter  der  Pleura, 
vereinzelte  lobulär-pneumonische  Herde  mit  Anflillung  der  Alveolen  durch 
Fibrin  und  einzelne  desquamirte  Endothelien  von  der  gewöhnlichen 
Form  vorhanden  waren.    . 

Nach  der  ausführlichen  Beschreibung  des  Befundes  an  der  rechten 
Pleura  und  Lunge   kann  ich  mich  bezüglich  der  linken  kurz  fassen. 
Die  hier  vorhandenen  Veränderungen  sind  den  beschriebenen  vollkommen 
analog,  nur  in  früherem  Stadium  und  in  Folge  dessen  zur  Beobachtung 
der  genetischen  Beziehungen  zwischen  Neubildung  und  präexistirenden 
Gewebselementen  noch  besser  geeignet.    Es  gilt  das  nicht  nur  von  den 
miliaren  Herden  in  der  Lunge,  welche  bei  der  starken  Blutfüllung  der 
GeftbBse  und  der  meist  nur  geringen  interstitiellen  Wucherung  in  den 
Alveolenwandungen  ihre  Entstehung  aus  verändertem  Lungengewebe  mit 
überzeugender  Klarheit  erkennen  lassen,  sondern  in  noch  höherem  Orade 
von  den  Herden  auf  der  linken  Pleura.   Namentlich  auf  Flachschnitten 
geben  diese  höchst  instructive  Bilder.    Die  NeubilduDg  liegt  unter  den 
stark  erweiterten  und  sehr  deutlich  vortretenden  (befassen,  entsprechend 
dem  tiefen,  an  das  Lungengewebe  angrenzenden  Lymphgefilssnetz.     Die 
meisten  Knötchen  zeigen  im  Gentrum   eine  Anzahl  grösserer,   mit  den 
mehrfach   beschriebenen,  zum  Theil  in  coUoider  Entartung  begriffenen 
Zellen  geflillter  Alveolen  von  rundlicher  oder  länglicher  Gestalt,  undeut- 
lich communicirend  und  durch  vielfache  Ausbuchtungen  ihre  Entstehung 
aus  erweiterten  Lymphgefässen  noch  documentirend.  Von  diesen  centralen 
Herden  aus  erstreckt  sich  in  die  Nachbarschaft  ein  feines  Netz  von  Zell- 
strängen, dessen  Balken  nach  der  Peripherie  zu  sich  verjüngen  und  hier 
allmählich  sich   zwischen  den  Bindegewebsbündeln  verlieren.     Dieselben 
kreuzen  die  Oefässe  in  unregelmässiger  Weise,  begleiten  auch  wohl  ein- 
mal eine  Gapillare  auf  eine  kurze  Strecke,  gehen  aber  nirgends  in  das 
Oefässnetz  über.    Die  feineren  von  ihnen  bilden  solide  Zellstränge,  oft 
nur  eine  doppelte  Reihe  von  epithelähnlichen  Zellen,  welche  ohne  wei- 
tere Abgrenzung  zwischen  den  Bindegewebsbündeln  liegen;  die  stär- 
keren entsprechen  in  ihrem  Verlauf  den  Lymphgefässen,  zeigen  auch  an 
manchen  Stellen  noch  ein  Lumen,  aber  die  epithelähnlichen  Zellen  in 
ihnen  sitzen  den  Wandungen  ohne  jede  Abgrenzung  auf,  nirgends  durch 
eine  noch  erhaltene  Endothelschicht  vom  benachbarten  Bindegewebe  ge- 
trennt.    An  den  Grenzen  der  Neubildung  gegen  das  normaic  Gewebe 
finden  sich  auch  hier  häufig  die  bei  der  rechten  Pleura  beschriebenen 
Uebergangsformen  (vergl.  S.  379),  welche  eine  directe  Umwandlung  der 
Lympbgeftssendothelien   in   die  Zellen   der  Neubildung   wahrscheinlich 
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xnachen.  Bemerkenswerth  ist  anch  hier  wieder  das  völlig  indifferente  Ver* 
halten  der  GefUsse.  Selbst  an  Stellen,  wie  sie  sich  in  einzelnen  der  Knöt- 
<^hen  finden,  wo  die  Nenbildung  in  eine  erweiterte  Gapillare  eingebrochen 
ist  und  dieselbe  eine  Strecke  weit  erfttUt,  zeigen  die  Wandungen  des  6«- 
fllsses  keine  Spur  einer  Wnchernng. 

Ausser  auf  der  linken  Pleura  und  in  beiden  Lungen  fanden  sich 
noch  „Metastasen^  der  Neubildung  in  den  Bronchial-  und  rechten 
Axillardrttsen,  im  Musculus  pectoralis  dexter  und  in  der  Leber.  Dieselben 
zeigen  an  allen  diesen  Orten  in  gleicher  Weise  das  typische  histologische 
Bild  des  Krebses,  ein  theils  derb  faseriges,  theils  zellenreiches  Stroma 
mit  rundlichen,  vielfach  communicirenden  Alveolen  und  in  den  Lttcken 
derselben  theils  cylindrische,  theils  polygonale  epithelähnliche  Zellen, 
vielfach  in  der  oben  beschriebenen  colloiden  Degeneration  begriffen.  Znr 
Entscheidung  der  Frage,  ob  es  sich  hier  wdrkUch  um  Metastasen  oder 
um  metabolische  Wucherung  der  an  Ort  und  Stelle  befindlichen  endo- 
thelialen Zellen  handelte,  lieferten  mir  die  Präparate  aus  den  Lymph- 
drüsen keine  Anhaltspunkte.  Dagegen  spricht  der  Beftind  im  Muskel 
sehr  fUr  die  letztere  Annahme  und  auch  die  Präparate  aus  der  Leber 
lassen  sehr  wohl  eine  solche  Deutung  zu.  Sowohl  die  Grenze  der  grosseren 
Knoten,  wie  besonders  kleinere,  erst  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
bemerkbare  Herde  im  Muskel,  welche  ebenso,  wie  in  der  Lunge,  um  eine 
kleine,  selbst  nicht  veränderte  Arterie  gelegen  sind,  zeigen  in  deutlich- 
ster Weise  die  Ausbreitung  der  Neubildung  in  den  Lymphgefässen  und 
den  Bindegewebsinterstitien,  und  zwar  in  ganz  analogen  Bildern,  wie  ich 
sie  auf  der  linken  Pleura  gefunden  und  beschrieben  habe.  Hier,  wie  dort, 
verhalten  sich  die  Oef ässe  ganz  passiv  und  auch  die  Muskelfasern  zeigen 
keine  Spur  von  Wucherungsvorgängen,  wie  sieSokolow,  Strickern.!, 
bei  Sarkonmietastasen  im  Muskel  gefunden  haben  wollen;  sie  verfallen 
der  einfachen  Atrophie  resp.  der  wachsartigen  Degeneration 
und  die  letzten  Ueberbleibsel  derselben  sind  auch  in  den  grösseren  ELUoten 
als  glänzende  Stränge  und  Schollen  zwischen  den  Krebsalveolen  noch 
vielfach  nachweisbar. 

In  der  Leber  finde  ich,  ebenso  wie  A.  Thierf eider  in  dem 
Wagnerischen  Fall  von  Endothelkrebs  der  Pleura,  dass  die  Neubildnng 
sich,  ohne  die  Umgebung  zu  verdrängen,  infiltrirend  in  den  perivasculären 
(Lymph-?)  Räumen  ausbreitet,  unter  Gompression  der  einzelnen  Leber- 
zellbalken und  schliessUcher  einfacher  oder  Pigmentatrophie  derselben. 

Fall  II.  Beim  Durchsehen  der  hiesigen  Sammlung  fand  ich  unter 
den  älteren  Präparaten  noch  eines,  welches  sowohl  bei  der  Betrachtung 
mit  blossem  Auge,  als  namentlich  in  seinem  histologischen  Bau  mit  dem 
eben  beschriebenen  grosse  Uebereinstimmung  zeigt  und  welches  ich  un- 
bedenklich als  im  Wesentlichen  gleichartig  glaube  bezeichnen  zu  dürfen, 
obgleich  mir  alle  Daten  tlber  das  klinische  Verhalten,  sowie  über  den 
sonstigen  Sectionsbefnnd  fehlen.  Das  Präparat  trägt  keine  weitere  Be- 
zeichnung als  die  Etiquette:  „Sehr  alte  callöse  Pleuritis,  zum  Theil  frei, 
zum  Theil  mit  Synechien",  und  die  Sammlungsnummer  22.  Das  Datum 
der  Section ,  das  Alter  des  Secirten  u.  s.  w.  ist  weder  auf  der  Etiqnette 
noch  in  dem  alten  Sammlungskatalog  angegeben. 
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Es  ist  ein  Theil  vom  Unterlappen,  anscheinend  der  rechten  Lunge, 
mit  einem  Stttck  vom  Zwerchfell  und  von  der  Gostalpleura.  Ersteres 
ist  mit  der  Unterfl&che  der  Lunge  fest  verwachsen  und  seine  Pleura,  so- 
wie die  entsprechende  Lungenpleura  in  geringem  Orade  verdickt.  Es 
zeigt  auf  seiiier  Peritonealflftche  weisse,  über  das  Niveau  aehr  wenig 
vorragende  Knötchen  und  unter  einander  zusammenfaüngondfi  Sträiig8|  von 
welchen  aus  man  auf  dem  Querschnitt  an  vielen  Stellen  auch  in  die 
Musculatnr  schwieliges,  weisses  Gewebe  hineinziehen  aiefat.  —  Die  Pleura 
costalis  ist  am  ganzen  unteren  Rande  der  Lunge  in  einem  etwa  1  V^  bis 
2  Finger  breiten  Streifen  und  ausserdem  an  mehreren,  etwa  groschen- 
grossen,  unregelmässig  begrenzten  Stellen  der  Seitenfläche  mit  der  Lun- 
genpleura fest  verwachsen  und  bildet  mit  ihr  zusammen  harte,  gelbweisse, 
flache  Knoten  von  ca.  Vs — ^/4  Cm.  Dicke.  Die  zwischen  diesen  Knoten 
frei  bleibenden  Partien  der  Pleurablätter  sind  nur  durch  einzelne,  ziem- 
lich dünne  Bindegewebsstränge  aneinander  geheftet.  Die  Pleura  costalis 
ist  an  diesen  Stellen  nur  wenig  verdickt  und  zeigt  auf  ihrer  Oberfläche 
nur  einzelne  flache  Knötchen  und  Stränge,  ebenso  wie  die  Peritoneal- 
fläche  des  Zwerchfells.  Dagegen  erscheint  die  Lungenpleura  auch  an 
den  Stellen,  wo  sie  nicht  mit  der  Costalis  verschmolzen  ist,  unregelmässig 
verdickt,  indem  sich  von  den  erwähnten  Knoten  und  von  dem  Streifen 
am  unteren  Lungenrande  derbe,  gelbweisse  Stränge  ttber  ihre  Oberfläche 
hinziehen.  Diese  Stränge  sind  von  sehr  verschiedener  Mächtigkeit,  ein- 
zelne ca.  V^  Cm.  dick  und  trabekelähnlich  vorragend,  die  meisten  nur 
ganz  flache  Erhabenheiten  darstellend,  oder  ganz  „  au  niveau  "  des  Übrigen 
Gewebes  liegend  und  nur  durch  ihre  weisse  Farbe  auffallend.  Sie  hängen 
nicht  nur  mit  den  grösseren  Knoten,  sondern  auch  unter  einander  vielfach 
zusammen  und  bilden  so  ein  Netz  mit  unregelmässigen,  weiten  Maschen. 
Entzündliches  Exsudat  ist  weder  auf  der  Rippen-,  noch  auf  der  Lungen- 
pleura nachweisbar.  —  Die  stark  pigmentirte  Lunge  ist  durchweg  luft- 
haltig, das  peribronchiale  Gewebe  stellenweise  etwas  verdickt  und  mit 
kleinen  weissen  Streifen  in  das  Lungengewebe  ausstrahlend.  Bronchial- 
drüsen  sind  an  dem  Präparat  nicht  vorhanden. 

Die  mikroekoplsche  Untersuchung  der  Pleura,  und  zwar  so- 
wohl der  dickeren  Knoten,  wie  der  von  ihnen  ausgehenden  flachen  Netze 
und  Stränge,  liefert  Bilder,  welche  mit  denen  des  vorigen  Falles  eine  so 
vollkommene  Uebereinstimmung  bieten,  dass  ich  bei  einer  eingehenden 
Besehreibung  das  dort  Gesagte  einfach  wiederholen  mttsste.  Hier,  wie 
dort,  schwielige  Hypertrophie  des  ganzen  Gewebes,  Vermehrung  und  Di- 
latation 9er  Lymphgefässe,  Anfüllung  derselben  mit  epithelähnlichen 
Zellen;  hier,  wie  dort,  gelegentlich  Uebergangsformen,  welche  auf  eine 
Entstehung  der  Neubildung  an  Ort  und  Stelle  ihres  Sitzes  aus  den  hier 
vorhandenen  endothelialen  Zellen  hindeuten ;  hier,  wie  dort,  vollkommen 
passives  Verhalten  der  Gefässe.  —  Der  einzige,  aber  unwesentliche  Unter- 
schied, der  sich  constatiren  lässt,  besteht  darin,  dass  hier  die  im  vorigen 
Fall  so  vielfach  beobachtete  coUoide  Degeneration  der  Zellen  fehlte.  Auch 
die  Herde  auf  dem  Zwerchfell  geben  analoge  Befunde.  —  Was  das  Lungen- 
gewebe betriflft,  so  zeigen  die  Lymphgefässe  um  die  grossen  Bronchien 
und  Gefässe  herum  ganz  die  gleichen  Endothelwucherungen,  wie  die  der 
Pleura,  jedoch  in  geringerer  Ausdehnung  und  combinirt  mit  einer  bei 
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Fall  I  nicht  so  deutlich  vortretenden  Verdickung  des  peribronchialen 
Gewebes ,  welche  sich  in  Form  einer  einfachen  Cirrhose  auch  auf  das 
benachbarte  Lungengewebe  fortsetzt.  —  Eine  herdweise  Wucherung  der 
Lungenendothelien,  wie  im  Fall  I,  ist  hier  nicht  vorhanden. 

Um  zu  einer  richtigen  Würdigung  der  aus  diesen 'beiden  Beob- 
achtungen gewonnenem  Thatsachen  zu  gelangen ,  bedarf  es  zunächst 
einer  Vergleichung  meiner  Fälle  mit  den  anderweitig  beobachteten. 
Wir  finden  hier  ganz  auffällige  Aehnlichkeiten ,  sowohl  im  grob- 
anatomischen  wie  im  histologischen  Verhalten;  und  da  diese  Gleich- 
mässigkeit  der  Erscheinung  mir  für  die  Charakteristik  unserer  Neu- 
bildung sehr  wichtig  zu  sein  scheint,  will  ich  diejenigen  Fälle,  welche 
ich  für  identisch  mit  den  von  mir  beobachteten  halte,  hier  der  Beibe 
nach,  unter  Angabe  der  wichtigsten  Befunde  anführen.  Ich  bemerke 
Jedoch  ausdrücklich,  dass  das  Nachfolgende  keineswegs  eine  voll- 
ständige Aufzählung  aller  in  der  Literatur  verstreuten  Fälle  darstellen 
soll;  ich  habe  nur  diejenigen  berücksichtigt,  welche  genau  histo- 
logisch untersucht  worden  sind;  die  übrigen,  wie  z.  B.  der  Fall 
von  Gay  (Boston  med.  and  surg.  joum.  1876)  u.  A.  sind  als  Beweis- 
material nicht  zu  verwerthen. 

Li  erster  Reihe  würden  hier  natürlich  die  beiden  grundlegenden 
Beobachtungen  von  £.  Wagner  und  Schulz  anzuführen  sem,  — 
und  obwohl  ich  annehmen  darf,  dass  sie  der  Mehrzahl  meiner  Leser 
bekannt  sind,  will  ich  doch  der  Vollständigkeit  und  Uebersichtlich- 
keit  wegen  die  Hauptresultate  derselben  kurz  recapituliren. 

t*.  Wagner :  Rechtsseitiges  Pleuraexsudat  mit  eigenthttmlichen  Ver- 
änderungen des  Epithels  und  der  Xymphgefässe  der  Pleura.  (Archiv  der 
Heilkunde.  XI.  S.  509.) 

69 jähr.  Weib.  Reichliches  flüssiges  Exsudat  in  der  rechten 
Pleura  mit  Compression  der  rechten  Lunge.  Verwachsungs- 
stränge zwischen  Lunge  und  Pleura  diaphragmatica.  Starke  Plenra- 
verdiokung  in  Gestalt  von  unregelmässig  vorspringenden  Balken.  (Yei^ 
glichen  mit  „  der  Innenfiäche  einer  Harnblase  mit  hypertrophischer  Mus- 
culatnr^)  Mikroskopischer  Befund :  Dilatation  der  Lymphgefässe, 
Wucherung  ihrer  Endothelien,  sowie  des  Oberflächen- 
endothels  der  Pleura.  Metastasen  wurden  nicht  gefunden. 
Jedoch  werden  die  Bronchialdrüsen  gar  nicht  erwähnt,  wurden  also  wohl 
auch  nicht  untersucht. 

2.  Schulz:  Das  Endothelcarcinom.    (Archiv  der  Heilk.  XVH.  S.  4.) 
35jähr.  Mann.    Während  des  Lebens  Symptome  einer  linksseitigen 

Pleuritis.     Sectionsbefund :   Flüssiges   und   fibrinöses   Exsudat. 

Compression  der  linken  Lunge.     Linke   Pleura  costalis,  intercost&lis 

diaphragmatica  bis  auf  U/s   Cm.  verdickt,  knorpelhart.     Desgl. 

Lungenpleura  in   geringerem  Orade.    Linke   Lunge    von  derben, 
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weiSBen  Strängen  dnrcbzogen.  Metastasen  auf  der  rechten 
Pleura,  in  der  rechten  Lnnge  sahireiche  Krebsknötchen,  auf  dem 
Pericardium,  dem  Peritoneum,  in  der  Leber,  den  Rückenmuskeln 
und  den  Lymphdrüsen  der  linken  Axilla.  Mikroskopischer  Be- 
fund: Endothelbelag  der  Pleura  fehlt.  Lymphgefllsse  derselben  stark 
dilatirt,  mit  reichlicher  Wucherung  ihrer  Endothelien. 
üebergänge  von  normalen  Lymphgefässen  in  rer&nderte, 
mit  epithelähnlichen  Zellen  angefüllt  (S.  13).  Die  analoge 
Veränderung  auch  in  den  peribronchialen  Lymphgefässen 
beider  Lungen.  (Leider  ist  die  mikroskopische  Untersuchung  der 
Metastasen  nicht  mit  der  gleichen  Sorgfalt  beschrieben,  wie  die  der 
Pleurayeränderungen,  namentlich  bezüglich  der  kleinenKrebsknöt- 
chen  in  der  rechten  Lunge  ist  aus  der  kurzen  Beschreibung  (S.  11) 
nicht  deutlich  zu  erkennen,  was  Schulz  gesehen  hat.) 

3.  Malassez:  Examen  histologique  d'un  cas  du  Cancer  enc^phaloide 
du  ponmon.  (Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique.  Ser.IL 
Bd.  3.   1876.  p.  351.) 

47  jähr.  Weib.  Symptome  während  des  Lebens:  Zunehmende  Dys- 
pnoe, ^epanchement  pleural,  congestion  ptilmonatre".  Sectionsbefund : 
Beide  Pleuren  sehr  verdickt,  rechts  Yollkommen  verwachsen, 
links  nur  theilweise,  in  der  übrig  gebliebenen  Höhlung  2  Liter 
flüssiges  Exsudat.  Beide  Lungen  durchsetzt  mit  Knoten  von 
wechselnder  Grösse,  meist  kirschengross  oder  kleiner.  Daneben  lobulär- 
pneumonische Herde.  Metastasen  in  den  Bronchialdrttsen,  die 
übrigen  Organe  normal.  Mikroskopischer  Befund:  In  den  Erebsknoten 
der  Lunge  wird  das  Stroma  durch  die  peraistirenden  Alveo- 
lenwände  gebildet,  auf  deren  Innenfläche  sich  an  Stelle  der 
normalen  Endothelien  epithelähnliche  Zellen  in  einfacher 
Schicht  oder  papillös  vorragend  finden.  In  der  Pleura  stärkste  Ent- 
wicklung der  Neubildung  in  Gestalt  dichter  Netze  von  soliden 
oder  mit  Lumen  versehenen  Zellsträngen.  Wo  diese  sehr 
dicht  stehen,  sind  sie  nur  durch  dünne  Bindegewebs- 
stränge  von  alveolärer  Anordnung  getrennt.  Analoge  Zell- 
wucherung in  den  peribronchialen  Lymphgefässen  und  in  den 
Bronchialdrüsen. 

4.  Böhme:  Primäres  Sarkocarcinom  der  Pleura.  (Virchow's  Archiv. 
Bd.  81.  S.  181.) 

50jähr.  Weib.  In  der  rechten  Pleura  ca.  IV2  Liter  flüssiges 
Exsudat.  Compression  der  rechten  Lunge.  Auf  der  Rippen-  und 
Lungenplenra,  auf  dem  Zwerchfell  und  dem  Mediastinum  finden  sich 
höckerige,  unebene,  wulstige,  weissliche  Massen  von  breiter 
Ausdehnung,  höchstens  2  Cm.  dick.  Derb,  fest  zu  durchschneiden. 
Pleurablätter  durch  sehnenfadenartige  Stränge  oder  brei- 
tere Brücken  von  neoplastischem  Gewebe  verbunden.  Die 
Keubildungsmassen  „gehen  nicht  tief  ii  das  Lungengewebe  hinein. ** 
Keine  Metastasen.  Mikroskopischer  Befund:  Zellenwucherung 
in  den  dilatirten  Lymphgefässen  der  Pleura  in  krebsähnlicher 
Anordnung,  stellenweise  mit  „  Coagulationsnekrose  '^  (Colloidmetamorphose?) 

25  ♦ 
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im  Centrnm  der  Alveolen.  In  der  Lnnge  „kurze  Infiltrations- 
züge im  interalveol&ren  Gewebe^  und  stellenweise  Erffll- 
lung  der  Alveolen  selbst. 

Neben  diesen  4  Fällen ,  bezüglich  deren  es  wohl  Niemandem 
zweifelhaft  sein  kann,  dass  sie  auf  ganz  analogen  Processen  bemben, 
wie  meine  beiden,  möchte  ich  noch  3  weitere  hier  anführen,  welche 
ich  trotz  einiger  Abweichungen,  namentlich  im  grob-anatomischen  Ver- 
halten, doch  als  wesentlich  gleichartig  ansehe: 

5.  Schottelins:  Ein  Fall  von  primärem  Lungenkrebs.  (Inaugnral- 
Dissertatlon.  Würzburg  1874.) 

42 jähr.  Weib.  Sectionsbefund :  Klares  Transsudat  in  der  rechten 
Pleurahöhle.  Rechte  Lunge  durch  bandförmige  Adhäsionen 
mit  Pericardium  und  Rippenpleura  verwachsen.  Parenchym  der  Lunge 
von  festen,  gelben  bis  wallnussgrossen  Knoten  durchsetzt;  flache 
Knoten  auf  der  Lungenplenra  und  der  Costalpleura  an  denVer- 
Wachsungsstellen.  Desgl.  auf  der  Pleura-  und  Peritonealseite 
der  rechten  Zwerchfellhälfte.  Metastasen  auf  dem  Peri- 
cardium und  in  den  Bronchialdrttsen  beider  Lungen.  Mikro- 
skopischer Befbnd:  Dilatation  der  Lymphgefässe  in  der  Um- 
gebung der  Bronchien  und  auf  den  serösen  Häuten,  krebs- 
ähnliche Zellwucherung  in  ihnen.  (Leider  fehlen  genaue  Angaben 
über  das  Verhalten  des  eigentlichen  Lungengewebes.} 

6.  Perls:  Zur  Casuistik  des  Lungencarcinoms.  (Yirchow^s  ArchiT. 
Bd.  56.  S.  43S.) 

4djähr.  Mann.  Symptome  chronischer  Pleuritis.  Sections- 
befund: In  der  rechten  Pleura  flüssiges  Exsudat  und  Fibrin. 
BeideBlätter  sehr  stark  „schwartig  verdickt*',  mit  undent- 
lieh  begrenzten  Knoten  besetzt.  Rechte  Lunge  oben  und  vorn 
verwachsen.  In  der  Lunge  central  erweichte,  cavemenähnliche  Krebs- 
knoten, ohne  Zusammenhang  mit  der  Pleuraneubildung. 
Züge  von  Neubildungsgewebe  um  die  Bronchien  herum,  dieselben 
begleitend  und  zum  Theil  in  das  Lumen  durchbrechend.  Linke  Lunge 
und  Pleura  frei.  Metastasen  auf  dem  Peritoneum  des  Zwerch- 
fells, in  der  Leber,  in  einer  Rippe,  der  Dura  mater,  der  Ghorioi- 
dea  u.  8.  w.  Mikroskopischer  Befund:  Krebsähnliche  Wucherun- 
gen, deren  Zellen  „eiquisit  epitheliale  Form  haben*',  au  manchen 
Stelleu  Oancroidkörper  bilden,  resp.  grosse,  runde,  vacuolen-  oder 
schleimhaltige  Zellen.  In  den  Lungen  Uebergang  der 
krebsigen  Infiltrate  in  das  normale  Lungengewebe.  In 
den  Pleuraschwarten  unregelmässige  Gänge,  mit  epithel- 
ähnlichen Zellen  gefüllt,  Betheilignng  der  Bindegewebs- 
körperchen  an  der  Zellenwucherung. 

7 .  E  b  e  r  t  h :  Zur  Entwicklung  des  Epithelioms  der  Pia  und  der  Lunge. 
(Virchow's  Archiv.  Bd.  49.  S.  6t).) 

47  jähr.  Weib.  Lungenaffection  innerhalb  drei  Wochen  entstanden. 
Pleura  des  linken  Oberlappens  mit  fibrinösem  Exsudat 
bedeckt.     Oberlappen   lufthaltig,   Unterlappen   vollständig   weiss 
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infiltrirt.  Verdickung  der  Bronchialwandnngen.  In  der 
rechten  Lange  mehrere^  höchstens  linsengrosse  Knötchen. 
Mikroskopischer  Befand:  „In  den  Lungenherden  ist  das  zarte  Alveolen- 
epithel durch  eine  Lage  cylindrischer  und  keulenförmiger 
Zellen  ersetzt.  Sie  füllen ^  wo  die  Alveolen  nicht  erweitert  sind, 
diese  fast  vollständig  aus,  dass  nur  ein*  schmales  Lumen  übrig  bleibt. ** 
„Das  Stroma^  also  das  Lungengerttst,  verhält  sich  an  den 
meisten  Orten  ganz  normal.^  Aehnliche  epitheliale  Wucherungen, 
wie  auf  den  Alveolenwänden,  finden  sich  in  der  verdickten  Lungen- 
pleura,  sie  bilden  stellenweise  anastomosirende  Röhren, 
mit  kurzen  cylindrischen  Epithelien  ausgekleidet.  Herde 
in  der  rechten  Lunge  ebenso  wie  änks.  Keine  Metastasen  an  an- 
deren Orten  (Bronchialdrüsen  nicht  erwähnt).  (Anmerkung:  Es  fand  sich 
neben  diesem  Tumor  in  den. Lungen  noch  ein  nEndotheliom"  der  Pia 
mater.  Jedoch  hält  Eberth  dies  augenscheinlich  für  ein  zufälliges 
Zusammentreffen  zweier  genetisch  nicht  miteinander  in  Beziehung 
stehender  Neubildungen.  Er  beschreibt  die  Lungenaffection  ausdrücklich 
als  primäres  Lungencarcinom  und  spricht  die  für  unsere  Beurthei- 
Iimg  des  Falles  wichtige  Ansicht  aus,  dass  „eine  beschränkte  Can- 
croidbildung  in  den  Lymphgefässen  odei;  vielleicht  auch 
im  Bindegewebe  der  Bronchien  und  der  Pleura''  der  Aus- 
gangspunkt des  Processes  sei,  welcher  erst  secundär  zu  den  Epi- 
thelwucherungen in  den  Lungenalveolen  die  Veranlassung  gegeben  habe.) 

Eine  Vergleichung  dieser  9  Fälle  (ich  zähle  meine  beiden 
hier  als  8and9)  ergibt  eine  Anfeahl  allen  gemeinsamer  Charaktere. 
Greifen  wir  diese  für  sieh  herajas,  so  werden  wir  durch  ihre  Zu- 
sammenatellnng  zu  einem  schematischen  Bilde,  einer  allgemein  gül- 
tigen Schilderung  unserer  Affection  gelangen,  in  welche  sich  die  be- 
sonderen Befunde  der  einzelnen  Fälle  als  individuelle  Abweichungen 
und  Complicationen  einfügen  lassen. 

Wir  haben  hier  zunächst  die  in  allen  Fällen  ausgeprägten  Be-> 
Ziehungen  zu  entzündlichen  Processen  hervorzuheben.  Nicht 
nur  dass  in  denjenigen ,  über  welche  ^  klinische  Notizen  vorhanden 
sind,  die  Aehnlichkeit  der  Symptome  am  Lebenden  mit  denen  einer 
chronischen  Pleuritis  direct  betont  wird,  —  wir  finden  auch  bei  allen 
als  augenfälligste  Veränderungen  an  der  Leiche  Befunde  angegeben, 
die  denen  bei  einer  chronischen  Entzündung  entsprechen.  (Eine  Aus- 
nahme macht  nur  der  sehr  frische,  angeblich  erst  3  Wochen  alte 
Fall  7.)  Theils  flüssiges,  theils  fibrinöses  Exsudat  mit 
hochgradiger  Compression  der  Lunge,  theils  bandförmige  und 
flächenhafte  Adhäsionen  und  mit  beiden  Processen  combi- 
nirt  eine  schwielige  Verdickung  des  Pleuragewebes.  Es 
ist  beachtenswerth,  dass  in  allen  Fällen  solche  entzündliche  Processe 
an  der  Serosa  der  Respirationsorgane  in  den  Vordergrund  treten, 


390  XIII.  Neelsjbh 

in  einigen  verbanden  mit  analogen  Vorgängen  (sehwieliger  Verdickung) 
in  den  die  Bronchien  nnd  Gefässe  vom  HiluB  her  beglei- 
tenden Bindegewebsscheiden,  dass  aber  £ntzttndmigen  im 
eigentlichen  Lungengewebe  ganz  fehlen,  oder  doch  nur  in  beschränk- 
ter Ausdehnung  und  augenscheinlich  als  secundäre  Störungen  in  der 
Umgebung  der  erkrankten  Partien  gefunden  werden.  Bei  deigenigen 
Fällen,  wo  sich  der  Proeess  auf  die  primär  ergriffenen  Theile  be- 
schränkt hatte  (1  und  9),  war  ftir  das  blosse  Auge  das  Bild  dem 
einer  gewöhnlichen  entzündlichen  Schwielenbildung  so  ähnlich,  dass 
der  Gedanke  an  eine  specifische  Neubildung  gar  nicht  aufkommen 
konnte.  Fall  9  ist  einfach  als  i,  callöse  Pleuritis "  angesehen  worden 
und  als  solche  der  hiesigen  Sammlung  eingereiht,  und  auch  Fall  1 
wurde  trotz  des  auffallenden  histologischen  Befundes  nur  als  eigen- 
thttmlich  modificirte  Pleuritis  aufgefasst.  Auch  Böhme  (4)  hätte 
ohne  Kenntniss  der  von  ihm  freilich  nicht  citirten  Wagner- Schulz'- 
schen  Arbeiten  schwerlich  seinen  Fall  als  Neubildung  erkannt. 

Und  in  den  weiter  voi^geschrittenen  Fällen  mit  seoundären  Ver- 
änderungen in  anderen  Organen  waren  es  zunächst  diese,  die 
Knoten  in  den  Lymphdrüsen,  im  Lungengewebe  u.  s.w., 
welche  als  Neubildungen  imponirten  und  deshalbi  z.B.  im 
Fall  3.  6.  7,  für  den  primären  Herd  der  Krankheit  angesehen  wurden, 
oder  doch,  wo  ein  solcher  Irrthnm  durch  die  klinische  Beobachtung 
ausgeschlossen  war  (2),  die  Veranlassung  gaben,  in  den  primär  und 
anscheinend  nur  entzündlich  erkrankten  Organen  auf  eine  specifische 
Neubildung  zu  fahnden.  Die  in  dieser  Absicht  angejStellte  mikrosko- 
pische Untersuchung  ergab  in  allen  Fällen  ein  gleiches  Besnltat;  näm- 
lich neben  der  einfachen  Hypertrophie  des  BindegewebeSi  die  sich 
von  einer  rein  entzündlichen  nicht  wesentlich  unterschiedi  eine  An- 
häufung von  Zellen  in  den  Lymphgefässen  undBindege- 
websspalten,  und  zwar  von  Zellen,  die  jedem  Beobachter  durch  ihre 
an  Epithelzellen  erinnernden  Formen  auffielen.  Durch  ihre 
scharfe  Sonderung  von  dem  umgebenden  Bindegewebe,  durch  ihre 
Anordnung  in  zusammenhängenden  Haufen,  welche  die  Umgebung 
zu  Alveolen  auseinander  drängten,  lieferten  diese  Zellmas- 
sen in  jedem  Falle  das  histologische  Bild  des  Krebses. 

Sämmtliche  hier  erwähnte  Beobachtungen  fallen  in  die  Zeit,  wo 
der  Begriff  des  Krebses  aus  dem  ursprünglichen  klinischen  eines 
langsam  wachsenden,  destruirenden  Tumors  schon  in  den  histologi- 
schen einer  aus  zwei  verschiedenen  Geweben  bestehenden,  alveolären 
Neubildung  übergegangen  war  und  wo  man  schon  anfing,  auch  diese 
Definition  wieder  durch  die  histogenetische  einer  aus  den  Elementen 
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des  inneren  oder  äusseren  Keimblattes  hervorgegangenen  Zellwache- 
rang verdrängen  za  wollen.  Es  lag  darum  nahe,  gerade  in  den  hier 
verübenden  Fällen  einer  mit  dem  histologischen  Begriff  sich  decken- 
den Neabildang,  welche  jedoch  primär  aas  einem  nur  dem  mittleren 
Keimblatt  angehörigen  Gewebe  sich  entwickelt  hatte,  ein  Hauptaugen- 
merk auf  die  Genese  der  zelligen  Elemente  zu  richten. 

Die  meisten  der  Beobachter  haben  deshalb  auch  diesen  Punkt 
besonders  sorgfältig  untersucht,  und  alle  sind  im  Wesentlichen  zu 
dem  gleichen  Resultat  gelangt,  einem  Resultat,  welches  sie  freilich 
nicht  alle  mit  gleicher  Entschiedenheit  aussprechen.  —  Wagner 
sagt  einfach  „  der  Endothelkrebs  entsteht  durch  Wucherung  der  Endo- 
thelien  der  Lymphgefässe ^  Schulz  schliesst  sich  dieser  Ansicht 
mit  denselben  Worten  und  unter  Hinweis  anf  die  von  ihm  gefundenen 
Uebergangsformen  an.  Malassez  drückt  sich  zurückhaltender  aus 
and  hebt  nur  hervor,  dass  die  fraglichen  Zellen  nicht  von  den  zu- 
nächst gelegenen  wahren  Epithelzellen,  denen  der  Bronchien  abstam- 
men kSnnen.  Böhme  und  Schottelius  erklären  wieder  auf  das 
Bestimmteste,  dass  sie  sich  von  der  Entwicklung  der  Krebszellen  aus 
den  Endothelien  der  Lymphgefässe  überzeugt  haben.  Ebenso  Perls 
and  Eberth,  welche  jedoch  beide  noch  einen  Schritt  weiter  gehen 
und  nicht  aosschliesslich  die  Lymphgefässendothelien,  sondern  auch 
die  Bindegewebszellen  als  Erzeuger  der  Krebszellen  ansehen.  Meine 
Pi^parate  haben  mich  zu  der  gleichen  Ueberzengung  geführt.  Die 
epithelähnlichen  Zellen  des  sogenannten  £ndothelkrebses  sind 
das  Product  einer  Wucherung  aller  endothelialen  Zel- 
len deitf  Bindegewebes,  in  erster  Reihe  der  Endothel- 
zellen  der  Lymphgefässe,  aber  auch  der  flachen,  soge- 
nannten fixen  BindegewebskOrperchen,  welche  als  dts- 
continuirlicher  Belag  der  Fibrillenbttndel  diese  gegen 
die  plasmagefttllten  Spalträume  des  Gewebes  begrenzen. 
Dass  diese  beiden  Zellformen  in  ihrer  pathologischen  Wucherung 
gldchartige  Froducte  liefern,  kann  nicht  aufnUlig  erscheinen,  nach- 
dem uns  die  Untersuchungen  von  Schweigger-Seidel,  Ranvier 
nnd  Anderen  über  ihre  histologische  Gleichartigkeit  aufgeklärt  haben. 

Das  in  obigem  Satz  ausgedrückte  Resultat  ist  mit  einer  geringen 
Modification  dasselbe,  welches  schon  durch  dieWagper-Schulz'- 
schen  Untersuchungen  gewonnen  wurde  und  welches  der  Wagneri- 
schen und  Birch-Hirschfeld'schen  Beschreibung  des  »Endothel- 
krebses^  in  den  betreffenden  Lehrbüchern  zu  Grunde  liegt  Meine 
Beobachtungen  haben  mich  jedoch  zur  Erkenntniss  noch  weiterer 
charakteristischer  Eigenthttmlichkeiten  unserer  Neubildung  geführt. 
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welche  zwar  auch  früheren  Untersuchern  nicht  vollständig  entgangen 
waren,  die  jedoch  in  den  erwähnten  Lehrbttchern  nicht  berttcksichtigt 
werden.  Und  doch  sind  dieselben  zur  Beortheilang  des  Wesens  der 
Erkrankung  von  grüsster  Wichtigkeit  Es  sind  das  die  Ausdeh- 
nung der  primären  Affection,  die  Art  ihres  Wachsthums 
und  die  Genese  der  Metastasen. 

Bezüglich  der  ersteren  habe  ich  besonders  her voigehoben  (bei 
meinem  ersten  Fall);  dass  die  Veränderung  sich  überall  auf  der  ganzen 
Fläche  der  Pleura  lateralis  nahezu  in  gleichem  Grade  ausgebildet 
zeigty  dass  nur  in  der  mittleren  Schicht  jüngere  Stadien,  dagegen  in 
dem  oberflächlichen  und  namentlich  dem  tieferen  Lymphgefässnetz 
überall  älteres,  ausgebildetes  Neubildnngsgewebe  vorhanden  ist,  und 
habe  daraus  den  Schlnss  gezogen  (S.  380),  dass  die  hier  vorliegende 
Neubildung  nicht  von  einem  oder  mehreren  circumscripten 
Herden  aus  sich  in  der  Pleura  verbreitet  hat,  sondern 
dass  das  Lymphgefässsystem  in  der  ganzen  Ausdehnung 
des  Gewebes  nahezu  gleichzeitig  erkrankt  ist  Bei  meinem 
zweiten  Fall  liegt  die  Sache  etwas  anders ;  hier  sind  grössere  Strecken 
der  Pleura  frei,  oder  Zeigen  nut  gerijage  Entwicklung  der  Neubildnng. 
Es  kann  also  hier  nicht  das  ganze  Lymphgefässnetz  gleichzeitig  er- 
krankt sein,  aber  wir  finden  auch  hier  nicht  einen  älteren  Herd, 
sondern  mehrere  an  den  Seitenflächen  und  am  Rande 
der  Lunge,  welche  alle  gleichweit  vorgeschrittene  Sta- 
dien der  Entartirng  darbieten. 

Die  Bedeutung  dieser  Befunde  erhellt  erst  aus  dem  Resultat, 
welches  die  Untersuchung  bezüglich  des  Wachsthums  der  Neubildang 
ergibt;  dass  nämlich  nirgends  in  der  Weise  wie  beim  Epithel- 
carcinom  sich  die  wuchernden  Zdlen  der  Neubildung  nach  Art  einer 
Injectionsmasse  auf  grösser^  Strecken  in  dem  sonst  unver- 
änderten Lymphgefässnetz  vorschieben  und  also  das  Lumen 
mit  Zellenbrut  füllen,  welche  au  ein^r.  entfernten  Stelle  ihren  Ursprung 
hat,  sondern  dass  überalndre  das  Lumen  füllende  Zell- 
masse  den  an  Ort  und  Stelle  früher  vorhandenen  Endo- 
thelien  ihren  Ursprung  verdankt 

Auch  mit  diesen  Beobachtungen  stehe  ich  nicht  vereinzelt.  Be- 
züglich der  Ausdehnung  der  Primärerkrankung  hebt  schon 
Wagner  (1),  gegenüber  dem  Befunde  von  „cystogenen  Herden* 
(Lymphfollikeln),  an  einzelnen  Stellen  der  erkrankten  Pleura  aos- 
drücklich  hervor,  dass  er  die  Lymphgefässveränderung  an  allen 
Stellen  gefunden  habe  (1.  c  S.  510).  Schulz  (wohl  etwas  beein- 
fiasst  durch  die  unten  zu  erwähnende  Anschauung*  von  A.  Thier- 
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fei  der)  gesteht  zu,  dass  die  Wucbenmg  nicht  gleichmässig  8ämmt- 
Micbe  Lymphgefässe  befalle,  fährt  aber  fort  (S.  28) :  Immerhin  geht 
die  Wucherung  doch  von  zahlreichen  Stellen  aus.  Ebenso 
hebtSchottelius  (5)  die  ausgedehnte  Erkrankung  des  gan- 
zen gröberen  Lymphgefässnetzes  (zunächst  der  Lunge,  und 
nur  in  geringerem  Maasse  der  Pleura)  hervor.  Aehnlich  sprechen 
sich  auch  Malassez  (3)  und  Ferls  (6)  aus. 

Was  dasWachsthum  der  Neubildung  anbelangt,  so  habe 
ich  hier  zunächst  einer  meine  Resultate  scheinbar  widerlegenden 
Bemerkung  von  A.  Thierfelder  zu  gedenken.  Derselbe  bildet  in 
der  4.  Lieferung  seines  „  Atlas  der  pathoL  Histologie  **  auf  Taf.  XXII 
Fig.  Ib  ein  Präparat  von  dem  Schulz 'sehen  Fall  (2)  ab,  welches 
ein  mit  Krebszellen  und  normalen  Endothelien  zum  Theil  gefülltes 
Lyrophgefäss  darstellt,  und  macht  dazu  im  Text  folgende  Bemerkung : 
nZwar  müssen  an  den  Stellen  der  primären  Wucherung  die  normalen 

EDdothelzellen  des  Lymphgefässes  mangeln ;  anders  jedoch 

verhalten  sich  diejenigen  Lymphgef ässe ,  in  welche  bei  Ausbreitung 
der  Wucherung  die  Zellen  vorgeschoben  werden  und  welche  sich 
eine  Zeit  lang  (einfach  von  Krebszellen  thrombosirt)  passiv  ver- 
halten können Das  Wuchern  des  Krebses  scheint  demnach 

nicht  durch  eine  im  Lymphgefäss  allmählich  fortschreitende  Umwand- 
lung vieler  Endothelien,  sondern  durch  Proliferation  von  nur  weni<> 
gen  bewirkt  zu  werden. "  Ich  kann  in  den  angefahrten  und  bildlich 
dargestellten  Thatsachen  keinen  Beweis  fUr  die  Richtigkeit  dieses 
Schlusses  finden.  Auch  mir  sind  gelegentlich  in  meinen  Präparaten 
Bilder  vorgekommen,  wo  aus  einem  mit  wuchernden  Endothelien 
vollgepfropften  und  durch  die  gleichfalls  wuchernden  Nachbargefässe 
comprimirten  Lymphgeiäss  in  einen  noch  nicht  veränderten  und  nicht 
comprimirten,  sich  abzweigenden  Stamm  ein  Pfropf  solcher  gewucher- 
ter  Zellen  vorgequollen  war,  etwa  in  der  Weise,  wie  aus  der  throm- 
bosirten  Vena  iliaca  externa  das  obere  Ende  des  Thrombus  in  die 
Iliaca  communis  hineinragt,  —  und  ich  zweifle  nicht  daran,  dass  eine 
solche  Stelle  an  eiuem  entsprechend  geführten  Schnitt  ein  Bild  geben 
ki^nnte,  wie  das  von  Thierfelder  gezeichnete.  Aber  zwischen 
einem  solchen  Ausweichen  der  gepressten  Zellen  in  einen  zur  Zeit 
noch  leeren  Baum  und  einem  activen  Fortwuchem  derselben  im 
Innern  dieses  Baumes  ist'  doch  ein  grosser  Unterschied.  Das  erstere 
habe  auch  ich  mehrfach  gesehen,  von  dem  letzteren  habe  ich  mich 
nirgends  Überzeugen  können  und  kann  auch  weder  in  der  Thier- 
felder'sehen  Beschreibung,  noch  in  der  nicht  gerade  glttcklich  ge- 
wählten Abbildung  eines  ohnehin  schon  veränderten  Lymphgefässes 
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(mit  „  durch  Oedem "  oder  Haeeration  (?)  abgelösten  Endothelien)  einen  ^ 
Beweis  dafür  erblickep. 

Auch  Scholz,  welcher  nahezu  gleichzeitig  mit  Thierfelder 
denselben  Fall  nntersuchtei  scheint  dessen  Anschauung  nicht  getheilt 
zu  haben;  er  sagt  bei  Beschreibung  ähnlicher  Bilder  von  Blumen 
„mit  deutlichem  Endothel  ausgelileidet  und  mit  epitheloiden  Zellen 
gefüllt,  welche  in  gar  keinem  innigeren  Zusammenhang  mit  der 
Endothelauskleidung  stehen,  sondern  auch  hineingewuchert,  hinein- 
geschwemmt seinkOnnen^  nur  ganz  kurz:  »Auch  sie  bringen 
uns  nicht  weiter^  (S.  13),  misst  ihnen  also  keine  Bedeutung  be- 
züglich des  Wachsthums  der  Neubildung  bei,  sondern  legt  allein  Ge- 
wicht auf  den  Befund  ausgesprochener  Wncherungsvorgänge  an  den 
Endothelien  selbst.  Von  den  übrigen  Autoren  beschäftigt  sich  nnr 
noch  Perls  direct  mit  der  Alternative  eines  Hinein wuchems  der 
Zellen  in  die  Lymphgefässe,  oder  einer  Genese  an  Ort  und  Stelle, 
während  die  übrigen  die  entere  Annahme  a  priori  fttr  ausgeschlossen 
zu  halten  scheinen.  Auch  Perls  kommt  zu  dem  gleichen  Resultat 
wie  ich  (S.  444).  »Doch  machen  die  Schnitte  keineswegs  den  Ein- 
druck, als  wenn  es  sich  hier  um  ein  Hineinwuchem  von  Krebsmassen 
in  jene  Räume  handelte.  Man  erhält  hier  nicht  Bilder  der  Art  etwa, 
wie  Wald  eye  r  sie  auf  Taf.  XI  Fig.  2  in  Band  41  dieses  (Virchow's) 
Archivs  gibt  ....'' 

Die  Wichtigkeit  dieses  Resultates  f&r  die  Beurtheilung  der  ganzen 
Affection  liegt  auf  der  Hand.  Der  » Endothelkrebs ""  verhJÜt  sich  in 
seinem  primären  Ausbruch  sowohl  wie  in  seinem  Wachsthum  durch- 
aus anders,  wie  ein  echtes  Cärcinom  oder  Sarkom,  oder 
irgend  eine  andere  Form  der  wahren  Pseudoplasmen, 
er  gleicht  vielmehr  in  beiden  Stücken  einer  einfach  entzündlichen 
Neubildung.  So  wie  bei  einer  interstitiellen  Entzündung  die  Rnnd- 
zellen  nicht  in  einem  circnmscripten  Herde  gebildet  werden  und  von 
hier  fortkriechend  die  Umgebung  infiltriren,  sondern  wie  hier  an  un- 
zähligen Stellen  zu  gleicher  Zeit  die  Proliferation  der  Bindegewebs- 
kOrperchen  und  die  Extravasation  der  weissen  Blutkörperchen  statt- 
findet, so  tritt  auch  beim  Endothelkrebs  gleichzeitig  an  mul- 
tiplen Stellen  die  Wucherung  der  endothelialen  Zellen 
auf,  und  der  Process  breitet  sich  aus  nicht  durch  Wucherung  der 
letzteren,  sondern  dureh  eine  Infection  des  Nachbargewebes, 
durch  Anregung  der  hier  liegenden  Elemente  zu  der 
gleichartigen  Wucherung. 

Dieser  schon  aus  der  Untersuchung  der  primär  erkrankten  Ge- 
webe zu  ziehende  Schluss  wird  bestätigt  und  vollkommen  gesichert 
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dnreh  den  Befand  an  den  „ Metastasen ^  Sie  erweisen  sich  nieht, 
wie  die  Metastasen  eines  Carcinoms  oder  Sarkoms,  als  Producte  ver- 
sehleppter  Neubildnngselemente,  welche ,  selbständig  wachemdy  die 
an  Ort  nnd  Stelle  vorhandenen  Gewebe  zerstören,  sondern  sie  er- 
scheinen als  metabolische  Umwandlang  dieser  Gewebe  selbst, 
als  Wacherang  der  in  ihnen  vorhandenen  endothelialen 
Zellen,  in  analoger  Weise,  wie  in  dem  primftr  erkrank- 
ten Gewebe.  Bezttglich  meines  Falles  I  glaube  ich  darch  die 
finher  gegebene  Beschreibang  der  Metastasen  im  Langengewebe,  in 
den  Muskeln  und  der  Leber  den  Beweis  für  die  Richtigkeit  dieses 
Satzes  geliefert  zu  haben  und  kann  deshalb  einfach  darauf  verweisen. 
Dass  auch  in  den  anderweitig  beobachteten  Fällen  ein  gleiches  Ver- 
halten zu  constatiren  war,  wird  bezflglich  der  Fälle  3  und  7  schon 
durch  die  S.  387  und  389  dtirten  Sätze  ttber  die  Veränderungen  im 
Lungengewebe  bewiesen.  Von  Perls  (6)  kann  ich  hier  noch  einen 
Satz  citiren,  der  oben  nicht  angefahrt  wurde.  Er  schreibt  nach  Schil- 
derung der  Vetünderungen  in  der  Lunge:  ,Es  hat  demnach  auch 
in  diesem  Fall  die  Annahme  einer  directen  Umwandlung 
der  Lungenalveolen  in  Garcinomalveolen,  der  beim  Katarrh 
erstere  ausfUlenden  Zellen  in  Caroinomzellen  die  meiste  Wahrschein- 
lichkeit" (S.  444).  Auch  Schulz  scheint  das  metabolische  Wachs- 
thum  der  Metastasen  anzunehmen,  obwohl  er  es  nicht  betont,  wenn 
er  S.  15  ttber  die  Lebermetastasen  sagt:  ,.  .  .  und  es  ist  wohl  an- 
zunehmen, dass  auch  hier  die  Wucherung  von  den  Endothelien 
der  Lymphgefässe  ausging. ** 

Wir  haben  also  in  dem  «Endothelkrebs"  der  serOsen 
Häute,  speciell  der  Pleura,  einen  Process  vor  uns,  wel- 
cher unter  entzündlichen  Symptomen  ablaufend,  nach 
Art  einer  Entzündung  diffus  beginnend  nnd  wie  eine 
entzündliche  Infiltration  im  Gewebe  sich  ausbreitend, 
ein  Prodact  liefert,  welches  in  Form  und  Anordnung 
seiner  Elemente  vollkommen  die  histologischen  Cha- 
raktere des  Carcinoms  nachahmt;  wir  finden  ferner, 
dass  von  dem  in  dieser  Weise  primär  erkrankten  Herde 
andere  entferntere  Gewebe  auf  dem  Wege  der  Lymph- 
bahnen und  der  Blutbahnen  (die  miliaren  Herde  in  der  Lunge, 
den  Muskeln  u.  s.  w.  lagen  wie  Tuberkel  in  der  Nähe  einer  kleinen 
Arterie  oder  direct  um  dieselbe  herum)  inficirt  werden  können  , 
80  dass  in  ihnen  der  gleiche  Process  auftritt. 

In  welcher  Weise  diese  Infection  sich  vollzieht,  ist  zunächst 
nicht  zu  sagen.    Das  herdförmige  Auftreten  der  Metastasen  deutet 
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darauf  hin ,  das»  nicht  ein  fittssiger  Virus ,  sondern  körperliche  Ele- 
mente den  inficirenden  Beiz  bilden.  Ob  das  Theile  der  gewncherten 
Gewebe,  einzelne  Zellen  derselben,  oder  nur  Zellfragmente  sind,  dar- 
flber  würden  sich  vorderhand  höchstens  vage  Hjpothesen  aufstellen 
lassen. 

Die  Frage,  in  welche  Abtheilnng  unseres  Systems  wir  diese 
höchst  eigenthUmlichen  Processe  einzureihen  haben,  ist  schwer  zu 
entscheiden.  Zu  den  eigentlichen  Geschwülsten  könnte  man  sie  nur 
mit  Vorbehalt  rechnen,  eher  zu  den  Entzilndungs-  und  Infections- 
geschwttlsten,  obgleich  sie  durch  die  eigenthttmliche  Structur  des  ge- 
lieferten Productes  sich  auch  von  diesen  wesentlich  unterscheiden. 
Ein  entscheidendes  Urtheil  in  dieser  Beziehung  zu  fällen,  dazu  halte 
ich  mich  weder  fttr  verpflichtet,  noch  ftir  competent. 

Aehnlich  steht  es  auch  mit  der  Frage  nach  der  Benennung. 
Wenn  man  an  dem  theoretisch  zweifellos  richtigen  Prmcip  festhalten 
will,  nur  Namen  zu  geben,  aus  denen  „man  das  Wesen  lesen  kann% 
so  mttsste  natürlich  die  Bezeichnung  ^ Endothel  ca rein  om"*  ohne 
Weiteres  fallen;  denn  unsere  Neubildung  hat  nichts  als  die  histolo- 
gische  Structur  ihrer  ausgebildeten  Elemente  mit  dem  „Carcinom" 
gemein.  Eher  würde  sich  ein  Name,  wie  der  von  Perls  gebrauchte 
„Pleuritis  carcinosa"  oder  der  von  Schottelius  vorgeschlagene 
„Lymphangitis  carcinomatodes''  empfehlen.  Jedoch  halte  ich 
persönlich  den  einer  Neubildung  beigelegten  oder  beizulegenden  Na- 
men keineswegs  fttr  etwas  praktisch  so  Wichtiges,  dass  ich  »einen 
Schaden  der  Wissenschaft  darin  sehen "  könnte,  wenn  eine  Neubildung 
als  n  Carcinom  ^  bezeichnet  wird,  die  auf  Grund  neuerer  Untersuchun- 
gen dieses  Namens  nicht  würdig  erscheint  —  vorausgesetzt,  dass  der 
praktische  Arzt  mit  dem  alten  Namen  einen  bestimmten  Begriff  ver- 
binden kano ;  —  denn  der  neu  zu  schaffende,  vielleicht  wissenschaft- 
lich richtigere  Name  wird  immer  erst  nach  längerer  Zeit  dem  Prak- 
tiker geläufig  werden.  Und  deshalb  möchte  ich  auch  in  unserem 
Fall  es  aus  praktischen  Gründen  für  richtig  halten,  unsere  Neubil- 
dungen nach  wie  vor  als  «Endothelkrebse''  zu  bezeichnen  — 
(der  Name  wird  der  Mehrzahl  der  deutschen  Aerzte,  welchen  Birch- 
Hirschfeld 's  und  Wagner 's  Lehrbücher  zur  Hand  sind,  geläufig 
sein)  —  und  nur  zur  Erläuterung  eine  der  wissenschaftlichen  Auf- 
fassung entsprechendere  Bezeichnung,  wie  Lymphangitis  carci- 
nomatodes,  hinzuzusetzen.  ^ 
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n. 

Ich  habe  mich  im  vorhergehenden  Abschnitt  nur  mit  dem  „  £ü- 
dothelkrebs '^  der  Pleura  beschäftigt  und  komme  jetzt  zu  der  Frage, 
in.  wie  weit  die  Wagnerische  Angabe,  dass  die  gleiche  Neubildung 
auch  an  anderen  Orten  vorkommen  könne,  aufrecht  zu  erhalten  oder 
zu  modificiren  ist  Was  das  Vorkommen  auf  anderen  serösen 
Häuten  anbelangt,  so  ist  das  Auftreten  des  Processes  auf  dem 
Peritoneum  durch  den  Schulz'schen  Fall  II  (1.  c.  S.  16  ff.)  be- 
wiesen. Es  sind  noch  eine  Anzahl  weiterer  Fälle  in  der  Literatur 
verstreut,  bei  welchen  mit  grösserer  oder  geringerer  Wahrscheinlich- 
keit angenommen  werden  kann,  dass  sie  gleichartige  Erkrankungen 
darstellten.  Ich  will  mich  auf  eine  Besprechung  dieser  Fälle  nicht 
einlassen,  sondern  nur  einige  der  wichtigsten  hier  anfahren: 

1.  Chvostek,  Petersburger  Zeitschr.  f.  praki  Heilk.  Bd.  XII.  1866. 

2.  O.  de  Hassy,  Gazette  des  Höpitaux.  März  1867. 

3.  Gross,  Philadelphia  meSical  Times.  20.  Juli  1878. 

4.  Hubl,  Wiener  med.  Wochenschrift.  1879.  Nr.  52. 

Der  Process  scheint  auf  dem  Peritoneum  im  Wesentlichen  gleich- 
artig zu  verlaufen  wie  auf  der  Pleura;  eigene  neuere  Erfahrungen 
darttber  stehen  mir  nicht  zu  Gebote.  —  lieber  ein  Vorkommen  ana- 
loger Veränderungen  als  Primärerkrankung  des  Pericardinm  ist 
bisher  nichts  bekannt. 

Die  Frage,  ob  der  Endothelkrebs  primär  an  den  Hirnhäuten 
auftreten  kann,  wage  ich  nicht  mit  Bestimmtheit  zu  entscheiden. 
Einzelne  Beobachtungen,  wie  z.  B.  die  von  Rustizky  (Epithelcar- 
einem  der  Dura  mater  mit  hyaliner  Degeneration.  Virchow's  Archiv 
Bd.  59  S.  191),  Hessen  sich  wohl  als  Fälle  von  Endothelkrebs  auf- 
fassen, obwohl  sie  von  den  betreffenden  Autoren  anders  gedeutet 
werden.  Ich  selbst  bin  nicht  in  der  Lage  gewesen,  einen  analogen 
Process  wie  auf  der  Pleura  an  den  Gehirnhäuten  zu  beobachten  und 
erwähne  die  Sache  hier  hauptsächlich  nur,  um  darauf  aufmerksam 
zu  machen,  dass  das  gewöhnliche,  ja  nicht  gerade  selten  auftretende 
sogenannte  Endotheliom  der  Dura  und  Pia  mater  und  der  benach- 
barten Theile  (Opticus)  nicht  mit  dem  Endothelkrebs,  der  Lymph- 
angitis  carcinomatodes,  identisch  ist.  Aus  der  Untersuchung  von 
zwei  derartigen  Tumoren,  von  denen  einer  zuftllig  bei  einer  65jähr. 
blödsinnigen  Frau  gefunden  wurde,  während  der  andere  schon  während 
des  Lebens  diagnosticirt  war,  habe  ich  mich  überzeugt,  dass  diese 
Tumoren  sich,  was  Ausbreitung  und  Wachsthum  anbelangt,  nicht 
wesentlich  von  anderen  Sarkomen  unterscheiden.  Eine  besondere 
Beziehung  zu  den  Lymphgefässen  ist  bei  ihnen  nicht  nach- 
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weisbar  y  geschweige  denn  eine  Entwicklang  ausschliesslich  in  den 
Lymphgefässen  und  ans  den  Wandnngszellen  derselben,  wie  sie  dem 
Endothelkrebs  zukommt. 

Auch  bezüglich  des  Vorkommens  unserer  Neubildung  auf  Schleim- 
häuten und  im  Innern  drüsiger  Organe  verfüge  ich  nicht  über  eigene 
Beobachtungen. 

Als  Endothelkrebs  der  Oallenblasenschleimhaut 
könnte,  nach  dem  histologischen  Bilde  des  erkrankten  Gewebes, 
vielleicht  ein  Fall  aufgefasst  werden,  den  A.Thierfelder  in  seinem 
Atlas  3.  Lief.  Tafel  XVIII  Fig.  10  und  10  a  unter  der  Bezeichnung 
0 Lymphgef ässerweiterung  in  der  Gallenblase^  zeichnet  und  abbildet 

Als  Fälle  von  Endothelkrebs  der  Haut  werden  in  den  Lehr- 
büchern eine  Beobachtung  von  Pagenstecher  (Virchow's  Archiv 
Bd.  45  S.  490)  und  eine  von  Neumann  (Archiv  der  Heilkunde  Bd.  13 
S.  322)  angefahrt.  Beide  Fälle  zeigen  allerdings  Aehnlichkeit  mit 
dem  Endothelkrebs  seröser  Häute,  namentlich  in  dem  histologischen 
Verhalten  der  ausgebildeten  Wucherung,  jedoch  könnte  man  nach 
den  von  den  betreffenden  Autoren  gegebenen  Beschreibungen  in  die 
Identität  des  Processes  immerhin  Zweifel  setzen. 

Ich  habe  vor  etwa  1  Vi  Jahren  hier  einen  Fall  von  Endothelkrebs 
der  Haut  beobachten  können,  welchen  ich  einer  ausftlhrlicheren  Be- 
schreibung flir  werth  halte,  einmal,  weil  sich  an  dem  primären  Herd 
nicht  nur  der  ähnliche  Bau  der  ausgebildeten  Geschwulst,  sondern 
auch  der  analoge  Process  der  Entwicklung  der  Geschwulstelemeote, 
wie  an  den  oben  beschriebenen  Fällen  von  der  Pleura,  nachweifien 
Hess,  —  andererseits  aber  auch  deshalb,  weil  er  grosse  klinische 
Aehnlichkeit  mit  einigen  früher  veröffentlichten  und  als  „ malignes 
Sarkom''  aufgefassten  Krankheitsfällen  darbietet. 

G.  M.,  42  jähr.  Bauerhofsbesitzer  aus  B.  Aufgenommen  den  18.  April 
1880.  Patient  war  bis  zum  Jahre  1877  stets  gesund  und  kräftig.  In 
diesem  Jahre  erkrankte  er  angeblich  an  Rippenfellentzündung  links  und 
war  mehrere  Wochen  bettlägerig.  Nach  dieser  Krankheit  will  er  aeiae 
frühere  Kraft  und  Gesundheit  nicht  wiedererlangt  haben,  er  sei  vielmehr 
schwächlich  geblieben  und  habe  auch  zeitweilig  an  epileptischen  Krämpfen 
gelitten.  Vor  einem  halben  Jahr  wurde  er  von  einem  Pferde  auf  die 
linke  grosse  Zehe  getreten ;  in  Folge  dessen  wurde  der  Nagel  blutunter^ 
laufen,  jedoch  entstand  keine  offene  Wunde.  Erst  allmäh- 
lich bildete  sich  eine  Eiterung  des  Nagelbettes  und  Nagel- 
falzes aus  und  der  Nagel  stiess  sich  langsam  ab.  Seit  der 
Zeit  ist  das  Nagelbett  nie  vernarbt  gewesen.  Vor  2  Monaten  ent- 
stand in  der  linken  Inguinalgegend  ein  härtlicher  Knoten, 
der  geringe  Schmerzen  verursachte,  aber  sich  stetig  vergrösserte  und  all- 
mählig  einige  weichere  Stellen  zeigte.   Auf  eine  dieser  Stellen  wurde  von 
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dem  behandelnden  Arzt  inddirt  nnd  nach  Angabe  des  Patienten  flockiges^ 
blatiges  Serum  entleert.  —  Patient  ist  während  der  Entwicklung  diesee 
Leidens  ziemlich  stark  abgemagert. 

Statuspraesens  bei  der  Aufnahme  in  die  chirurgische  Klinik  des 
Herrn  Professor  Trendelen  bürg:  Kräftig  gebauter  Mann  mit  gut  ent- 
wickelter Musculatur,  Panniculus  ziemlieh  geschwunden,  Gesichtsfarbe 
sehr  blass.  —  An  der  linken  grossen  Zehe  ist  das  Nagelbett  mit  einer 
dicken  Eiterkruste  bedeckt,  nach  deren  Entfernung  ein  Nagelrest  und 
das  Nagelbett  bedeckende  Granulationen  zum  Vorschein  kommen.  Der 
Nagelfalz  ringsherum  granulirend,  eiternd.  In  der  linken  Leistengegend 
eine  flache  brettharte  Geschwulst  von  der  Ausdehnung  eines  Handtellers 
fühlbar;  dieselbe  liegt  dicht  oberhalb  der  grossen  Gefässe,  geht  bis  hart 
an  das  Poupart'sche  Band,  ist  ziemlich  gut  von  der  Umgebung  abgrenz- 
bar, in  der  Tiefe  jedoch  adhärent.  Die  Oberfläche  ist  glatt,  mit  der  Haut 
verwachsen,  diese  letztere  livid  gefärbt;  Fluctuation  nirgends  nachweis- 
bar; Schmerzhaftigkeit  auf  Druck  fehlt.  —  Die  Untersuchung 'der  Brust- 
nnd  Bauchorgane  ergab  nichts  Wesentliches.    Temperatur  37,0 o. 

Von  einer  Operation  wurde  wegen  der  grossen  Schwäclie  des  Kranken 
abgesehen ;  dagegen  wurde  am  Tage  nach  der  Aufnahme  zur  Feststellung 
der  Diagnose  ein  Stückchen  der  Granulationen  an  der  Zehe  exstirpirt  und 
mir  zur  mikroskopischen  Untersuchung  übergeben.  Auf  Grund  des  unten 
genauer  beschriebenen  Befundes  stellte  ich  die  Diagnose  auf  primären 
Endothelkrebs  der  Haut,  welche  durch  den  Sectionsbefund  bestä- 
tigt wurde.  —  An  eine  Operation  war  auch  während  des  weiteren  Krank- 
lieitsverlaufes  nicht  zu  denken,  da  die  Kräfte  des  Patienten  immer  mehr 
abnahmen  und  schon  nach  wenigen  Tagen  (vom  1 8.  April  an)  bedenkliche 
Symptome  Seitens  der  Lunge  auftraten,  Brustschmerzen,  reichliche  blutig- 
schleimige Sputa,  Temperatursteigerung,  Dämpfung  und  Knistern  rechts 
unten.  —  Diese  Symptome  blieben  bis  zu  dem  am  11.  Mai  erfolgenden 
Tode  unverändert. 

Etwa*  eine  Stunde  post  mortem  wurde  ein  Theil  des  Tumors  in  der 
Inguinalgegend  von  Herrn  Assistenzarzt  Roggenbau  exstirpirt,  um 
möglichst  frisches  Material  zur  mikroskopischen  Untersuchung  zu  ge- 
winnen. 

Die  Bection  wurde  von  mir  nach  2  Tagen,  am  13.  Mai  1880,  ge* 
macht. 

Sectionsbefund:  Kräftig  gebauter,  massig  abgemagerter  Mann 
mit  schlaffen  Hautdecken.  An  den  abhängigen  Stellen  difiuse  Leichen- 
flecke, keine  Starre.  Untorhautzellgewebe  fettarm,  Musculatur  des  Thorax 
roth,  trocken,  ziemlich  gut  entwickelt.  In  der  Bauchhöhle  kein  Exsudat, 
Darm  stark  meteoristisch  aufgetrieben,  Leberrand  mit  dem  Thoraxrand 
abschliessend.  Zwerchfell  rechts  am  unteren  Rande  der  4.,  links  am 
oberen  Rande  der  4.  Rippe.  —  In  der  linken  Pleura  spärliches,  blutig- 
serdses  Exsudat.  In  der  linken  Lunge  im  Ober-  und  Unterlappen  je 
ein  haselnussgrosser,  derber,  dunkelrother  Herd,  keilförmig,  mit  der  Basis 
der  Pleura  anliegend.  Auf  der  Pleura  pulmonalis  frischer  fibrinöser  Be- 
lag, namentlich  am  Unterlappen,  und  einzelne  flach  prominirende,  weisse, 
runde  Knötchen  von  circa  Linsengrösse.  Pleura  costalis  intact.  —  In  der 
rechten  Pleurahöhle  ca.  Vs  Liter  trübe,  blutige  Flüssigkeit.    Pleura 
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-des  UnterlappeDB  mit  hämorrhagiscb- fibrinösem  Belag.  Anf  der  Pleura 
der  ganzen  Lunge  yerstrente,  flache ;  linsen-  bis  erbsengrosse ,  ninde, 
weisse  Knötchen.  Rechte  Lnnge:  Unterlappen  derb,  luftleer,  gleich- 
massig  dunkelroth  infiltrirt.  Ober-  und  Mittellappen  ödematös.  —  In  der 
rechten  Arteria  pulmonälis  direct  an  ihrem  Abgang  findet  sich 
ein  der  Wandung  fest  anhafteifder ,  das  Lumen  bis  auf  die  Hälfte  ver- 
engender,  derber,  weisser  Thrombus  und  an  denselben  sich  anschliessend 
ein  obliterirender  rother  Thrombus  in  dem  zum  Unterlappen  ftihrenden 
Ast.  —  Der  Herzbeutel  enthält  etwas  klare  Fltlssigkeit  (keine  Knöt- 
chen auf  den  beiden  Blättern  des  Pericardium).  Herz  gross,  beide  Ven- 
trikel erweitert,  mit  weissen  und  rothen  frischen  Gerinnseln  gefallt  Herz- 
fleisch morsch,  blassgelbroth.  Auf  dem  Rande  der  Mitralis,  namentlich 
dem  Aortenzipfel  derselben,  frische  papilläre  Excrescenzen  mit  aufge- 
lagerten Blutgerinnseln.  Die  übrigen  Klappen  sind  normal.  —  Leber 
gross,  weich,  mit  stumpfen  Rändern.  Parenchym  grobacinös,  grangelb, 
blutarm.  )n  das  Gewebe  eingesprengt,  und  zwar  sowohl  unter  der  Ober- 
fläche, wie  im  Parenchym,  finden  sich  verstreute,  erbsen-  bis  haselnuss- 
grosse,  derbe,  weisse  Knoten,  scheinbar  gegen  die  Umgebung  scharf  ab- 
gegrenzt, aber  nicht  ausschälbar.  Von  der  Schnittfläche  derselben  lässt 
sich  spärlicher  rahmiger  Saft  abstreichen.  —  Milz  um  das  Doppelte 
grösser,  frischere  und  ältere  Verwachsungen  der  Kapsel  mit  der  Um- 
gebung. Pulpa  fest,  dunkelroth ;  fast  die  ganze  untere  Hälfte  des  Organs 
ist  von  einem  derben  graurothen  Herd  mit  stärker  gerötheten  Rändern 
(Infarct)  eingenommen.  Linke  Niere  von  normaler  Grösse,  blutarm, 
in  der  Rinde  mehrere  erbsengrosse,  keilf25rmige,  derbe,  weisse  Herde. 
Rechte  Niere  ebenso,  zeigt  gleichfalls  mehrere  weisse  und  einen  dunkel- 
rothen  keilförmigen  Herd  in  der  Rii^de.  --7  Magen  und  Darmtractns 
ohne  bemerkenswerthe  Veränderungen.  Mesenterialdrttsen  klein, 
ohne  Anomalie.  —  Inguinaldrttsen  der  linken  Seite,  sowie  die  Re- 
troperitonealdrttsen,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Ijpken  Art. 
iliaca,  stark  vergrössert,  derbe,  weisse  Knoten  darstellend,  von  deren 
Schnittfläche  sich  Krebssaft  abstreichen  lässt.  —  Die  linke  Vena  iliaca 
communis  ist  gleich  an  ihrer  Abgangsstelle  durch  einen  weissen,  derben 
Thrombus,  dessen  oberes  Ende  in  die  Vena  cava  hineinragt,  geschlossen. 
Weitere  Section  nicht  gestattet. 

Untersuchung  des  am  Rande  des  primären  Ulcus  ex- 
stirpirten  Stückes:  Querschnitte  durch  dasselbe  in  radiärer  Rich- 
tung geben  zunächst  bei  Betrachtung  mit  -  schwachen  Linsen  ein  Bild, 
welches  sehr  an  ein  gewöhnliches,  in  Ueberhäutung  begriffenes  Granu- 
lationsgewebe  erinnert.  Auf  der  kleineren,  peripheren  Hälfte  des  Schnittes 
finden  wir  einen  mehrschichtigen  Plattenepithelbelag  und  einen  deutlichen 
Papillarkörper,  dessen  einzelne  Papillen  sich  jedoch  durch  ihre  grössere 
Breite  und  kolbige  Gestalt  von  normalen  unterscheiden.  —  Weiter  nach 
dem  Gentrum  des  Ulcus  schliesst  sich  an  diesen  Papillarkörper  ein  sebr 
zellenreiches  Gewebe  mit  dichtem,  strotzend  gefttUtem  Gefässnetz,  über 
welches  sich  der  Epithelbelag,  allmählich  an  Dicke  abnehmend,  noch  ein 
kleines  Stückchen  hinzieht.  —  Der  grössere  Theil  dieses  Gewebes  ent- 
behrt des  Epithels  und  erscheint  an  der  Geschwürsoberfläche  bedeckt  mit 
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einer  durch  Farbstoffe  wenig  tmgirbaren  Schicht;  welche  bei  starker  Ver- 
grösaeruog  als  ein  dichtes ;  mit  einzelnen  abgestorbenen  Gewebsresten 
untermischtes  Fibrinnetz  sich  darstellt.  —  Dieselbe  Vergr($sserung  zeigt 
nnn  aber  anch,  dass  wir  es  bei  dem  anscheinenden  Grannlationsgewebe 
mit  einem  ganz  anders  gebauten  zu  thun  haben.  —  Die  Gefässe  des- 
selben gldchen  allerdings  im  Allgemeinen  denen  des  Granulationsgewebes; 
es  sind  ausschliesslich  junge,  kemreiche  und  dünnwandige  Capillaren, 
theils  in  den  tieferen  Schichten  ein  enges,  rundmaschiges  Netz  bildend, 
theils  an  der  Oberfläche  in  Schlingen  umbiegend,  welche  jedoch  weniger 
stark  verzweigt  und  kürzer  sind,  als  bei  gewöhnlichen  Granulationen.  Voll- 
ständig verschieden  erweist  sich  dagegen  das  die  Maschen  des  Ge- 
fässnetzes  ausfüllende  Gewebe.  Anstatt  der  regellos  aneinander 
gelagerten  uncharakteristischen  Leukocyten,  wie  sie  die  gewöhnlichen 
Granulatieiien  als  AusfÜUungsmasse  zwischen  ihren  Capillarschlingen  dar- 
bieten, sehen  wir  hier  ein  Gewebe,  in  welchem  zwar  auch  zellige  Ele- 
mente den  Hauptbestandtheil  bilden,  aber  in  ganz  bestimmter  Anordnung, 
verbunden  mit  einem  höchst  charakteristisch  gebauten  Stroma.  Dieses 
letztere,  aus  feinsten,  mit  nur  spärlichen  spindeligen  Kernen  besetzten 
Fasern  bestehend,  bildet  rundliche  oder  längliche,  unter  ein- 
ander communicirende  Alveolen  von  ziemlich  wechselnder  Grösse ; 
die  grösseren  füllen  je  eine  Lücke  des  Capillarnetzes  vollständig  aus,  von 
den  kleineren  liegen  drei  bis  vier  in  einer  solchen  Lücke  zusammen.  I  m 
Inneren  dieser  Alveolen,  welche  zwar  an  ihren  Wandungen  ge- 
legentlich einen  spindeligen  Zellkern,  aber  keine  Endothelauskleidung  er- 
kennen lassen,  liegen  epithelähnliche,  polygonale,  fest  an 
einander  haftende  Zellen  von  12—13  fi  Durchmesser  mit  läng- 
lichem, durchschnittlich  8,5  fj,  im  grössten  Durchmesser  haltendem  Kern 
und  meist  deutlichem  Kemkörperchen.  Form  und  Anordnung  dieser  Zellen 
ist  in  den  grossen  und  kleinen  Alveolen  die  gleiche;  nirgends  lassen  sich 
Abplattung,  Verhomung  oder  fettige  und  schleimige  Degeneration  erken- 
nen. Es  zeigte  also  der  Grund  des  subungualen  Geschwürs 
ein  Gewebe,  welches  alle  histologischen  Charaktere  des 
Carcinoms  darbot;  ein  deutliches  alveoläres  Stroma  und  in  den  Lücken 
desselben  scharf  von  ihm  gesonderte  epithelähnliche  Zellen. 

Der  nächstliegende  Gedanke,  dass  es  sich  hier  um  einen  Epithel- 
krebs, vom  Papillarkörper  des  Nagelbettes  ausgegangen,  handele, 
moBste  schon  bei  genauerer  Betrachtung  des  eigentlichen  Tumors 
zweifelhaft  erscheine,  weniger  deshalb,  weil  die  bei  Hautkrebsen 
gewöhnlichen  regressiven  Metamorphosen  fehlten,  weil  nirgends  Ver- 
homung und  Perlenbildung  zu  beobachten  war  —  denn  diese  können 
ja  auch  bei  echten  Epithelkrebsen  fehlen  — ,  sondern  wegen  der 
Form  der  in  den  Alveolen  liegenden  Zellen.  Dieselben  zeigten  über- 
all, im  Centrnm  wie  am  Bande  des  Alveolns,  die  Gestalt  nnregel- 
mässiger  Polyeder  mit  glatten  Flächen,  an  keiner  einzigen  war 
das  bei  jugendlichen  Plattenepitbelien  fast  nie  fehlende  Auftreten  von 
Stacheln  und  Biffen  zu  constatiren.    Vollkommen  widerlegt  wurde 
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aber  der  Gedanke  an  eine  epitheliale  Neubildung  durch  Untersuchung 
der  Randpartien  des  Tumors,  wo,  wie  erwähnt,  ein  Theil  des  Pa- 
pillarkörpers  mit  Epithel  erhalten  war.  Anstatt  nämlich  die  bei  Haiit- 
krebsen  gewöhnlichen  Wucherungsvorgänge  in  Gestalt  verlängerter 
und  verbreiterter  Einsenkungen  zwischen  den  Papillen  darzubieten, 
lässt  das  Epithel  hier  nur  atrophische  Vorgänge  erkennen.  Die  zwi- 
schen den  Papillen  eingesenkten  Epithelzapfen  erscheinen  durch  die 
kolbige  Anschwellung  der  ersteren  comprimirt,  die  einzelnen  Zellen 
abgeflacht,  eng  anemander  gedrängt  mit  schlecht  tingirbaren  Kernen. 
Die  höheren  Epithelschichten  sind  aufgelockert,  fast  gar  nicht  mehr 
tingirbar,  in  einzelnen  Fetzen  sich  abblätternd,  wie  macerirt.  Auch 
ein  Theil  eines  Schweissdrüsenganges ,  der  auf  einzelnen^  Schnitten 
zu  erkennen  ist,  zeigt  keinerlei  Zellenwucherung,  sondern  liegt  flach- 
gedrückt zwischen  dem  geschwollenen  Bindegewebe.  Die  Schwellung 
dieses  letzteren  ist  bedingt  theils  durch  entzündliche  Vei^derungen, 
starke  Dilatation  der  Gefässe,  Infiltration  mit  Rundzellen  in  deren 
Umgebung,  —  theils  durch  Einlagerung  der  jüngsten  Ausläufer  der 
wuchernden  Neubildung.  Dieselben  zeigen  sich  in  doppelter  Form, 
nämlich  in  den  tieferen  Cutisschichten  als  unregelmässig  angeordnete, 
unter  einander  nicht  nachweisbar  zusammenhängende  Gruppen  von 
6 — 8  Zellen,  die  ohne  besondere  Umgrenzung  zwischen  die  Binde- 
gewebsbttndel  eingelagert  sind,  in  den  oberflächlichen  Hautpartieii 
als  undeutliches  Netzwerk  solider  Zellbalken  mit  horizontalen  Maschen, 
von  welchen  aus  senkrechte  Stränge  neben  den  Gefässen  in  die  Pa- 
pillen aufsteigen,  oft  bis  dicht  unter  das  atrophische  Epithel  reichend. 
Die  Neubildung  folgt  also  hier  den  Bahnen  der  Lymph- 
gefässe  und  documentirt  auch  dadurch  ihren  carcino- 
matösen  Charakter.  Während  man  jedoch  bei  einem  in  den 
Lymphgef  ässen  fortkriechenden  Epithelcarcinom,  —  wenigstens  in  den 
jüngsten  Ausläufern  regelmässig  -  die  Wandungen  der  betreffenden 
Gefässe  und  die  sie  auskleidenden  Endothelzellen  deutlich  erkennen 
kann,  ist  hier  nichts  derart  zu  bemerken,  die  Zellen  liegen  vielmehr 
ohne  jede  Abgrenzung  dem  Bindegewebe  an,  sie  nehmen  die  Stelle 
der  normalen  Endothelien  des  Lymphgefässes  ein.  Man  erhält  ganz 
wie  beim  Endothelkrebs  der  serösen  Häute  den  Eindruck  einer  Nea- 
bildung,  deren  Elemente  nicht  von  einem  circumscripten  Wucherungch 
herd  aus  in  den  Lymphgefässen  und  Bindegewebsspalten  sich  vor- 
schieben, sondern  deren  Elemente  durch  Umwandlung  der  Lymph- 
gefässendothelien  und  der  endothelialen  Bindegewebskörperehen  an 
Ort  und  Stelle  entstehen. 

Die  nach  diesem  Befunde  gestellte  Diagnose  auf  eine  maligne. 
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dem  Endothelkrebs  seröser  Häute  analoge  Neubildung  wurde  durch 
den  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  und  durch  den  Sectionsbefund 
bestätigt  Es  bildeten  sich  neben  der,  schon  zur  Zeit  der  Aufnahme 
vorhandenen  Metastase  in  den  Inguinaldrttsen  weitere  in  der  Leber 
und  aof  der  Oberfläche  der  Lungenpleura.  Endlich  erfolgte  durch 
zunehmendes  Wachsthum  der  Lymphdrüsenmetastase  eine  Compres- 
sionsthrombose  der  Iliaca  sinistra  und  Cava  inferior  mit  secundärer 
Embolie  der  Lungenarterien,  ausgedehnter  Infarctbildung  und  hämor- 
rhagischer Pneumonie,  sowie,  wohl  im  Anschluss  an  diese  Endocar- 
ditis  der  Mitralis,  Infarcte  in  Milz  und  Nieren.  Von  einem  Durch- 
bruch der  Neubildung  in  die  Gefässe  war  nichts  nachzuweisen;  ebenso 
wenig  konnte  ich  in  den  Thromben  und  Embolis  oder  in  der  Auf- 
lagerung auf  die  Mitralis  Elemente  der  Neubildung  finden. 

Der  histologische  Bau  der  metastatischen  Tumoren 
entsprach  vollkommen  dem  Befund  an  dem  primären  Ulcus.  Die 
Knoten  zeigten  in  allen  Organen  in  gleicher  Weise  ausgesprochen 
alveolären  Bau  mit  Einlagerung  epithelähnlicher  Zellen.  Dass  ich 
von  dem  metabolischen  Wachsthum  der  „Metastasen"  mich  in  diesem 
Fall  nicht  so  bestimmt  überzeugen  konnte,  wie  in  den  oben  geschil- 
derten Fällen  von  der  Pleura,  schiebe  ich  auf  den  Umstand,  dass 
das  in  frischem  Zustand  eingelegte  Material,  die  Lymphdrüsen,  über- 
haupt für  Untersuchungen  in  dieser  Hinsicht  ungeeignet  ist,  wie 
ich  schon  oben  erwähnte,  und  dass  andererseits  die  Präparate  der 
Leber-  und  Pleurametastasen  erst  gewonnen  werden  konnten  zu 
einer  Zeit,  wo  die  Fäulniss  schon  bedeutende  Fortschritte  gemacht 
hatte  und  eine  feinere  histologische  Untersuchung  nicht  mehr  aus- 
zuftthren  war. 

Klinisch  dürfte  der  obige  Fall  noch  einiges  Interesse  bieten  wegen 
seiner  Aehnlichkeit  mit  den  früher  von  Volkmann  (Beiträge  zur 
Chirurgie,  Leipzig  1875)  als  „maligne  subunguale  Fingersarkome " 
beschriebenen  Affectionen,  welche  gleichfalls  Metastasen  in  Lymph- 
drüsen und  inneren  Organen  erzeugten.  Ob  in  diesen  Fällen  auch 
ein  histologisch  ähnlicher  Bau,  wie  in  dem  von  mir  beschriebenen, 
vorhanden  war,  lässt  sich  aus  der  kurzen  Volkmann 'sehen  Schil- 
derung nicht  ersehen,  —  doch  dürfte  es  sich  empfehlen,  bei  nun  zur 
Beobachtung  kommenden  analogen  Fällen  eingehendere  Untersuchun- 
gen in  Bezug  auf  diese  Frage  anzustellen.  Natürlich  soll  mit  diesen 
Worten  nicht  etwa  die  voreilige  Hypothese  aufgestellt  werden,  dass 
jeder  maligne  subunguale  Tumor  ein  Endothelkrebs  der  Haut  sei. 
Dass  der  Endothelkrebs  in  dieser  Form  auftreten  kann,  wird  durch 
meinen  Fall  bewiesen;   dass  aber  Geschwülste  von  ganz  anderer 
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Natar  ähnliche  klinische  Bilder  bieten  kOnnen,  ist  natürlich  deshalb 
nicht  ausgeschlossen.  Der  neaerdings  von  Kraske  (Centralblatt  £ 
Chirurgie  1880  Nr.  38)  als  subunguales  Sarkom  des  linken  Mittel- 
fingers beschriebene  Fall  gibt  einen  Beleg  fllr  diesen  Satz,  denn  der 
hier  gefundene  Tumor  hat  mit  dem  » Endothelkrebs  *"  wohl  unzweifel- 
haft nichts  gemein. 

Rostock)  den  24.  August  188t. 


XIV. 
Kleinere  MittheiloDgen. 

1. 

Ueber  einige  geächtete  Arzneimittel. 

Von 

Prof.  Br.  JttstaB  Badins 

in  Leipüf. 

Au8  der  Pharmaoeu tischen  Centralhalle  für  Deutschland  von  Hager 
nndOeissler  Nr.  9^  10,  11  dieses  J.  habe  ich  ersehen,  welche  Arznei- 
stoffe der  Pharmacopoea  Germanica  in  der  zn  erwartenden  2.  Auflage  der- 
selben nicht  aufgenommen  werden  sollen.  Da  sich  darunter  einige  be- 
finden, von  denen  ich  eine  wohlthätige  Wirkung  bei  Behandlung  ver- 
schiedener Erankheitsformen  beobachtet  habe,  so  erlaube  ich  mir  folgende 
Bemerkungen  einzusenden,  um  vielleicht  noch  etwas  zu  ihrer  Rettung  bei- 
zutragen und  die  Beachtung  auch  anderer  Praktiker  auf  sie  zu  lenken 
und  deren  Ansicht  zu  vernehmen. 

Ob  überhaupt  den  Apothekern  und  Aerzten,  sowie  auch  dem  Publikum 
ein  Gefallen  mit  Entfernung  einer  Anzahl  viel  benutzter,  täglich  im  Hand- 
verkauf vorkommender  Mittel  geschieht,  habe  ich  nicht  zn  beurtheilen, 
sie  macht  aber  auf  mich  den  Eindruck,  als  beabsichtige  man,  einen  Theil 
des  Arzneiverkaufs  in  die  Droguen-Kleingeschäfte  zu  verweisen,  was  sicher- 
lich nicht  zu  loben  wäre. 

Ungern  entbehre  ich  Frnctus  Colocynthidis  praeparatos  und 
Tinct.  Golocynth.  —  Koloquinte  zeigt  sich  in  Fällen  von  Trägheit  des 
unteren  Theils  des  Darmkanals  als  ein  vorzügliches,  nicht  nur  bethätigendes, 
die  Absonderung  vermehrendes,  sondern  auch  kräftigendes  Mittel,  welches 
sich  mir  besonders  nach  wiederholt  überstandenen  Bleikoliken,  aber  auch 
bei  habituellen  Verstopfungen  anderer  Art  sehr  wohlthätig  gezeigt  hat, 
keinerlei  Nachtheil  für  Magen,  Dünndarm  oder  Leber  veranlasst.  Nun 
kann  zwar  gesagt  werden,  man  könne  den  Antheil  Gummi  bei  jeder  Ver- 
ordnung der  Koloquinte  zusetzen ;  dies  ist  aber  sehr  umständlich,  da  sich 
das  Mark  derselben  ohne  Zusatz  von  Gummi  fast  gar  nicht  zu  feinem 
Pnlver  stossen  lässt,  also  vor  der  Abgabe  wieder  trocknen  muss,  weshalb 
schon   die  arabischen  Aerzte  das  Mittel  in  Form  der  Trochisci  Alhandal 
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vorräthig  halten  Hessen.  Aach  ist  zu  fUrchteni  dass  bei  der  jedesmal  ex 
tempore  bereiteten  Form  Verschiedenheiten  vorkommen  dürften.  —  Fflr 
gewöhnliche  Fälle  dient  mir  die  Tinctnr,  oder^  wenn  deren  Bitterkeit  ge- 
scheat  wird,  Pillen  etwa  in  folgender  Form: 

Rp.    Coloc.  praep.  2,0 
Sapon.  medic.  3,0 
Mfpil.  Nr.  40.  Consp.  Cassia 
8.  Abends  t— 2  Stück. 

Fructus  et  Tinctura  Capsici.  Der  spanische  oder  Cayenne- 
pfeffer, Paprika  der  Ungarn,  ist  ein  wichtiges,  die  Verdannng  befördertides 
Mittel,  namentlich  beim  Genuss  blähender  Gemüse,  fetter  Brühen  a.  dgl., 
überhaupt  nützlich  bei  Trägheit  der  Unterleibsverrichtungen,  Abdominal- 
Plethora.  Er  wird  daher  in  warmen  Elimaten  vorzugsweise  viel  ver- 
wendet, und  zwar  von  den  verschiedensten  Gapsicnmarten,  deren  Früchte 
sich,  abgesehen  von  ihrer  Form,  nur  in  dem  Grad  ihrer  Wirkung  ver- 
schieden zeigen.  £s  werden  daher  die  verschiedensten  Arten  und  Varie- 
täten zur  Darstellung  des  Cayennepfeffers  benutzt,  wiewohl  ursprüng- 
lich nur  die  kleinen  Arten,  besonders  Capsicum  fastigiatum,  dazu  verwendet 
wurden.  Besonders  nützlich  hat  sich  mir  die  Tinctur  als  Hautbelebungs- 
mittel zur  Beförderung  des  Haarwuchses  bewährt,  nachdem  das  Haar  in 
Folge  erschöpfender  Krankheiten,  Wochenbett  oder  auch  örtlicher  Krank- 
heiten der  Kopfhaut  verloren  gegangen  war. 

Rp.    Trae.  Capsici  10,0 
Glycerini  dest.  50,0 
8.  Zum  Einreiben 
oder  auch  das  Pulver  mit  Schweinefett,  in  gleichem  Verhältniss  zur  Salbe 
gemacht,  und  in  kleinen  Mengen  eingerieben. 

Lignum  Carmpechianum  ist  wegen  seiner  leicht  zu  vertragenden 
Gerbsäure  ein  vortreffliches  Mittel  gegen  Diarrhöen  von  Erschlaffung,  wie 
sie  in  heisser  Jahreszeit  oft  vorkommen,  und  wird  als  Abkochung,  be- 
sonders von  Leuten,  die  an  kräftige  Kost,  wohl  auch  an  Branntwein  ge- 
wöhnt sind,  gern  genommen.     Dabei  ist  es  ein  billiges  Medicament. 

Pasta  Guarana  halte  ich  zwar  für  entbehrlich,  sie  ist  aber  ein 
beliebtes  Mittel  gegen  Migräne  und  eben  so  nützlich  wie  Coffelfn  oder 
Eucalyptustinctur,  also  der  Abwechselung  wegen,  die  bei  dem  ao  lang- 
weiligen Uebel  wünschenswerth  ist,  in  den  Apotheken  wenigstens  grösserer 
Städte  zu  halten. 

Caules,  male  Stipites,  Dulcamarae  sind  in  veraltetem  Zustand 
freilich  ganz  wirkungslos,  wie  ich  wiederholt  selbst  von  sehr  starken  Auf- 
güssen beobachtet  habe;  dies  gilt  aber  nicht  von  frischer,  innen  noch 
grünlicher  Waare,  die  allerdings  nicht  häufig  in  Drognenhandlungen  and 
Apotheken  zu  finden  ist.  Ich  hatte  dafür  ganz  nenenlings  einen  weiteren 
Beweis  an  meinem  eigenen  Museumdiener.  Dieser  litt  an  heftigem,  mt 
nicht  unbeträchtlichem  Emphysem  verbundenem  Asthma.  Alle  auch  von 
anderen  Aerzten  angewendeten  Mittel  waren  ganz  vergeblich  gebrancht 
worden,  bis  ihm  ein  Nichtarzt  den  Gebranch  frisch  gesammelter  Bitter- 
süsBstengel  anrieth.  Diese  geschnitten  und  in  der  Menge  von  2  gehänften 
Esslöffelu  mit  kochendem  Wasser  aufgebrüht  und  täglich  getrunken  be- 
freiten ihn  vollständig  von  seinem  Leiden,  von  dem  er  nnn  über  9  Monate 
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frei  geblieben  ist  nod  seinen  Geschftftön  nachgeben  kann,  woza  er  vor- 
her fast  ganz  unfähig  war. 

Radix  Saponariae  ist  nicht  weniger  werth  als  Rad.  Senegae  nncT 
nicht  nur  als  stark  umwandelndes  Mittel,  sondern  anch  wegen  ihres  Frei- 
seins Yon  Stärkemehl  wichtig,  weil  sie  and  ihr  Eztract  sich  dadorch  zn 
einem  passenden  Constitnens  für  Pillen  mit  Metallsalzen  eignen,  wo  man 
Stärkemehl  vermeiden  will,  zugleich  aber  als  kräftiges  Adjnvans  zu  em- 
pfehlen ist.  Auch  bin  ich  der  Meinung,  dass  sie  im  Holzthee,  in  dem 
sie  sich  in  älteren  Pharmacopöen  befand,  bei  weitem  mehr  leistete,  als 
die  an  ihre  Stelle  gesetzte  rad.  Ononidis  oder  die  darin  enthaltene  rad. 
Bardanae. 

Rhizoma  Caricis,  deutsche  Sarsaparille,  gewährt  völligen  Ersatz 
fflr  die  theuere  amerikanische  Sarsa,  besonders  wenn  man  die  Honduras 
wählt.  Das  zwar  chemisch  nicht  gerechtfertigte  Zittmann'sche  Decoct, 
welches  aber  in  manchen  Fällen  chronischer  Ekzeme  oder  syphilitischer 
Nachkrankheiten  alle  anderen  Mittel  übertraf  und  zu  dauernder  Heilung 
brachte,  wird  um  mehrere  Mark  billiger,  wenn  man  es  mit  Carex  arenaria 
statt  mit  Honduras  Sarsaparilla  bereiten  lässt  und  leistet  völlig  dasselbe, 
nur  ist  der  Geschmack  etwas  kratzender.  Schon  Voigt el  und  Böcker 
machten  die  gleiche  Erfahrung,  wie  auch  ich  schon  in  meinen  Bemerkun- 
gen zur  Pharm.  Germanica  (Leipzig  bei  Voss  1878)  angefahrt  habe. 

Trochisci  Magnesiae  ustae  sind  auf  Reisen  ein  vortreffliches 
Mittel  und  nichts  Anderes  als  der  Chocolat  apäritif  der  Franzosen,  den 
man  auch  hier  bei  uns  in  Knrzwaaren-  und  Galanteriegeschäften  kauft. 
Da  es  von  Bedeutung  ist,  dass  überall  die  gleiche  Menge  Magnesia  ver- 
wendet werde,  wäre  ihre  Beibehaltung  in  der  Pharmacopoe  zu  wünschen. 

Von  Trochiscis  Natri^bicarb.  gilt  dasselbe. 

Wollte  man  alles  Entbehrliche  entfernen,  so  hätte  man  wohl  Rad. 
Ratanhae  undColnmbo  weglassen  können,  da  sie  durch  einheimische 
Mittel  völlig  ersetzt  werden.  Dies  gilt  besonders  von  der  Ratanha,  welche 
durch  unsere  als  Volksmittel  viel  gebrauchte  Tormentilla  ganz  vertreten 
wird,  wie  ebenfalls  a.  a.  0.  bereits  bemerkt  wurde.  Die  bisweilen  schwer 
zu  erlangende  Columbo  brauchen  wir  aber  doch  gewiss  nicht  wegen  ihres 
Stärkemehls,  .das  Bittere  aber  ist  durch  viele  unserer  reichlich  vorhande- 
nen bitteren  Mittel  ganz  entbehrlich. 

Leipzig,  April  1882. 
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2. 
Klappenbildung  an  der  Cardia. 

Von 

Prof.  Dr.  H.  Quincke 

in  KieL 

H.  S.,  42  Jahre  alt,  Arbeitsmann,  ist  seit  10  Jahren  magenleidend, 
März  1878  häufigeres  Erbrechen  als  sonst,  mit  Entleemng  kaffeesatzartiger 
Massen;  im  Herbst  1878  Nephritis  mit  Oedemen,  die  sich  wieder  yerior. 
Im  April  1879  kam  Patient  auf  Veranlassnng  des  Herrn  Dr.  Ramm,  dem 
auch  die  MittheUangen  ttber  den  früheren  Erankheitsverlanf,  sowie  später 
die  Gelegenheit  znr  Ansftthrnng  der  Autopsie  zu  verdanken  sind,  auf  die 
medicinische  Klinik  in  Kiel;  die  Hftnptkiage  waren  Schmerzen  in  der 
Gegend  des  Schwertfortsatzes,  welche  anfailsweise  während  des  Easens, 
seltener  bei  Nacht  auftraten.  Die  objective  Untersuchung  ergab  eine  ziem- 
lich beträchtliche  Dilatation  des  Magens  (die  grosse  Cnnratur  reicht  bis 
2  Cm.  unter  den  Nabel);  dem  entsprechend  erbrach  Patient  bald  grössere, 
bald  geringere,  manchmal  mit  Blut  vermischte,  Massen.  Im  Gegensatz  zu  der 
Leichtigkeit,  mit  welcher  diese  Entleerung  des  Magens  nach  oben  vor  sich 
ging,  war  der  Weg  von  oben  nach  unten  in  der  Höhe  des  Schwertfortsatzea 
behindert,  sowohl  für  die  Speisen,  die  der  Kranke  schlackte  (und  dann 
bald  wieder,  mit  Schleim  bedeckt,  auswürgte),  als  auch  für  die  Schlund- 
sende ;  doch  wechselte  dies  nach  Stunden  und  Tagen,  so  dass  manchmal 
nur  Flüssigkeiten,  zu  anderer  Zeit  auch  feste  Speisen  genossen  werden 
konnten.  Die  Schlundsonde  (auch  dünnster  Nummer)  stiess  gewöhnlich 
auf  ein  unüberwindliches  Hinderniss,  während  gelegentlich  selbst  eine  dicke 
Sonde  durchging.  Es  bestand  also  in  der  Höhe  der  Cardia  ein  Klap- 
penmechanismus,  den  man  vielleicht  durch  ein  Oesophagusdivertikel 
bedingt  denken  konnte,  und  eine  Dilatation  des  Magens,  vermuthlich  dorcb 
narbige  Stenose  des  Pylorus  verursacht. 

Eine  Pumpbehandlung  der  Magenektasie  wurde  versucht,  war  aber 
aus  den  genannten  Gründen  nicht  durchführbar;  ebensowenig  eine  Be- 
handlung mit  Trockendiät.  So  verliess  Patient  denn  das  Krankenhans 
nach  einigen  Wochen  wenig  gebessert,  blieb  jedoch  im  Sommer  noch  theil- 
weise  arbeitsfähig;  im  November  1879  starb  er  an  einer  starken  Magen- 
bluiung. 

Die  Beotion  (Prof.  Heller)  ergab  (neben  beginnender  Grannlar- 
atrophie  der  Nieren  und'  einigen  anderen  unwesentlichen  Befunden)  eine 
Dilatation  des  Magens  und  zwei  grosse  callöse  Magengeschwüre,  von  wel- 
chen das  eine  an  der  kleinen  Curvatur  gelegen  (2  —  3  Cm.  breit,  8  Cm. 
lang),  den  Pylorus  halbmondförmig  umgreift;  dasselbe  ist  alt,  narbig, 
durchsetzt  Mucosa  und  Muscularis;  der  Pylorus  ist  etwas  verengt  (4  Cm. 
Umfang).  Das  zweite  Geschwür  bildet  einen  4 — 6  Cm.  breiten  Ring  in  der 
Gegend  der  Cardia,  setzt  sich  aber  gegen  die  kleine  Curvatur  zungenförmig 
fort,  so  dass  hier  sein  grösster  Durchmesser  1 1  Cm.  beträgt.  Durch  die  Zer* 
.  Störung  der  Schleimhaut  ist  die  Grenzlinie  zwischen  Speiseröhre  und  Magen 
gänzlich  verwischt.    Die  Speiseröhre  ist  in  ihrer  unteren  Hälfte  trichter- 


Xiy.  Kleinere  Mittheflnngen.  409 

fSrmig  erweitert,  ihr  Umfang  betr&gt  am  oberen  Rande  des  GeschwArs 
6^5,  die  Wanddicke  0,9  Cm. ;  die  lUngmuskellage  hat  bis  0,3,  die  äussere 
LäDgsmQskellage  bis  0,2  Cm.  Dicke.  Da  man  nach  der  ziemlich  scharfen 
unteren  Grenze  dieser  verdickten  Maskelhaut  die  Grenzlinie  zwischen 
Speiseröhre  nnd  Magen  bemessen  kann,  so  ergibt  sich,  dass  das  vorhin 
erwähnte  Geschwflr  die  Oesophagosschleimhant  auf  eine  Länge  von  1,5  Cm. 
betroffen  hat.  Oberhalb  des  Geschwürs  zeigt  die  Oesophagnsschleimhaut 
Verdünnung,  einige  längsgestellte  Narben  nnd  einen  allmlÜUichen  Ueber- 
ging  in  das  eigentliche  Geschwflr,  das  in  seinem  oberen  Theile  flach,  in 
seinem  unteren  Theile  viel  tiefer  und  narbiger  und  von  der  Magenschleim- 
haut wallartig  begrenzt  ist.  Hier  fand  sich  auch  das  klaffende  Arterien- 
Inmen,  aus  welchem  die  letzte  tödtliche  Blutung  erfolgt  war.  Eine  be- 
sonders tiefe  Grube  von  7  Cm.  Länge  und  SVs  Cm.  Breite  bildet  der 
schon  oben  erwähnte  zungenförmige  Fortsatz  des  Geschwürs  nach  rechts 
Yom  und  unten,  also  gegen  die  kleine  Curvatur  hin.  Der  Geschwflrs- 
grund  wird  hier  von  einem  derben,  theils  mit  der  rechten  Lunge,  theils 
mit  der  Leber  verwachsenen  Narbengewebe  ^)  gebildet  und  reicht  an  der 
tiefst  gelegenen  Stelle  1  Cm,  weit  buchtig  unter  die  Magenschleimhaut. 
In  diese  Tasche,  welche  etwas  nach  rechts  von  der  Fortsetzung  der  Achse 
des  Oesophagus  liegt,  war  die  Sondenspitze,  geleitet  durch  den  callösen 
Rand  des  Geschwürs,  so  häufig  hineingeglitten;  hier  mögen  auch  feste 
Speisemassen  sitzen  geblieben  und  zu  einem  Hindemiss  Air  die  weitere 
Passage  geworden  sein.  Eine  eigentliche  Stenose  bestand  nicht,  es  war 
vielmehr  die  Einmündung  der  Speiseröhre  in  den  Magen  durch  den  Nar- 
benzug des  Geschwürsgrundes  zu  einer  schräg  stehenden  spalt-  resp.  knopf- 
lochförmigen  Oeffnung  geworden ;  auch  der  Zug  des  stark  belasteten  dila- 
tirten  Magens  mag  mit  zu  dieser  Verziehung  beigetragen  haben, 

Bemerkenswerth  an  diesem  Falle  ist,  dass  das  in  der  Nähe  der  Cardia 
gelegene  Magengeschwür  auf  die  Oesophagnsschleimhaut  übergegriffen 
hatte  (vergl.  dieses  Archiv.  Bd.  XXIV.  S.  72.  Fall  3)  und  dass  in  dem 
klinischen  Bilde  die  Zeichen  der  Oesophagusstrictur  und  der  Magendila- 
tation neben  einander  bestanden,  weil  durch  die  an  der  kleinen  Curvatur 
gelegene  Taschenbildung  im  Grunde  des  Magengeschwürs  ein  (unvollkom- 
mener) Ventilverschluss  des  Mageneingangs  herbeigeführt  war, 
so  dass  der  Magen  durch  die  Speiseröhre  sich  nach  oben  mit 
reichlichem  Erbrechen  entleeren  konnte,  während  gleich- 
zeitig der  Weg  vom  Oesophagus  in  den  Magen  behindert 
war  und  daher  zwischendurch  auch  blosses  Auswürgen  der  im  Oeso- 
phagus stagnirenden  Massen  stattfand. 


1)  In  dieses  Narbengewebe  hinein  yerlieren  sich  auch  —  nicht  gut  weiter 
isolir-  und  präparirbar  —  die  beiden  den  Oesophagus  begleitenden  Nn.  yagi;  es 
wäre  möglich,  dass  durch  den  Druck  der  Narbe  auf  deren  motorische  Bahnen 
die  Bewegung  der  Magenmuscularis  geschädigt  und  dadurch  die  Erweiterung  des 
Magens  begünstigt  worden  ist,  ähnlich  wie  in  einem  von  Traube  beschriebenen 
Falle  (8.  dessen  Ges.  Beitr.  z.  Pathol.  u.  Physiol.  II.  988). 
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3. 

Lungen-  und  Trachealsyphilis. 

Casulstischer  Beitrag. 

Von 

Dr.  Ph.  Sohech, 

Docant  in  Mftnchen. 

So  sehr  auch  unsere  Kenntnisse  über  die  Syphilis  der  Lunge  durch  die 
neueren  Arbeiten  von  Fournier,  Grandidier,  Lacaze,  Lancereanx, 
Landrieuzy  Saccharjin-Pavlinoff  und  besonders  Schnitzier  ge- 
fördert wurden,  so  erscheint  es  dennoch  nöthig,  an  der  Hand  möglichst 
vieler  Einzelbeobachtungen  die  bisher  gewonnenen  Erfahrungen  zu  prflfen 
und  zu  erweitern.  Denn  nur  so  wird  es  gelingen,  die  Diagnostik  emer 
häufiger,  als  man  bisher  vermuthete,  vorkommenden,  aber  nur  zu  oft  anter 
dem  strengsten  Incognito  auftretenden  Affection  in  erspriesslicher  Weise 
zu  fördern.  Wenn  ich  die  folgenden  zwei  Fälle  etwas  ausfahrlicher  mit- 
theile,  so  geschieht  dies  deshalb,  weil  ich  glaube,  dass  dieselben  auch  m 
anderer  Hinsicht  einiges  Interesse  verdienen. 

L 

F.  B.,  34  Jahre  alt,  verheirathet,  früher  stets  gesund  und  Vater  meh- 
rerer gleichfalls  gesunder  Kinder,  bemerkte  im  September  1878  am  Penis 
ein  kleines  Geschwür,  dessen  Bedeutung  und  Herkunft  ihm  längere  Zelt 
unbekannt  blieb,  bis  sich  die  Sache  eines  Tages  in  sehr  unerquicklicher 
Weise  aufklärte.  Das  Ulcus  heilte  unter  localer  .  Behandlung  ziemlich 
rasch  und  will  Patient  angeblich  später  keinen  Ausschlag  bekommen  haben. 
Im  Winter  1878/79  zog  er  sich  durch  anstrengende  Arbeiten  im  Freien 
einen  heftigen  Husten  zu,  der  mit  Schlingbeschwerden  und  Brechreiz  ver- 
bunden gewesen  sein  und  sehr  lange  Zeit  zur  Heilung  gebraucht  haben 
soll,  da  sich  Patient,  wie  er  selbst  angibt,  aus  Verdruss  über  häusliche 
Verhältnisse  in  excessiver  Weise  dem  Alkoholgenuss  ergeben  hatte.  Im 
Winter  1879/80  stellten  sich  zuerst  an  beiden  Schienbeinen,  dann  an  den 
Vorderarmen,  an  Knie-  und  Fussgelenken  äusserst  heftige  Schmerzen  ein, 
welche  Nachts  ihren  Höhepunkt  erreichten  und  mit  Anschwellungen  der 
betreffenden  Theile  einhergingen.  Durch  innerliche  Medicationen  verloren 
sich  die  Schmerzen  allmählich  und  Patient,  der  während  des  Sommers 
eine  Badekur  gebraucht  hatte,  blieb  bis  Ende  November  1880  gesund. 
Um  diese  Zeit  stellte  sich  wieder  heftiger  Husten  mit  schleimigem  Aus- 
wurf ein,  allmählich  auch  Schweisse,  Athemnoth  und  ErstickungsanftUe, 
die  im  Januar  1881  ihre  grösste  Intensität  erreichten  und  den  Kranken 
veranlassten,  meine  Hülfe  in  Anspruch  zu  nehmen. 

Die  Untersuchung  ergab  damals  Folgendes: 

Blasses,  anämisches  Aussehen,  geringe  Abmagerung,  über  der  linken 
Glavicula  ein  haselnussgrosser,  rundlicher,  kupferroth  gefärbter,  sich  derb 
anfühlender  Fleck,  der  im  Centrum  mit  schmutzig  weissen  Schuppen  be- 
deckt ist.  Inguinaldrüsen  beiderseits  geschwellt,  an  Penis  und  Präputium 
eine  deprimirte  Narbe;  am  linken  Radius  ein  frischer,  jedoch  nur  bei 
stärkerem  Druck  schmerzhafter  Tophns;  Mund-  und  Rachenhöhle, 
sowie  Kehlkopf  vollkommen  intact.    Besonders  auffallend  ist  ein 
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jede  In-  und  Exspiration  begleitender  Stridor  nnd   reicbliches  Schleim- 
rasseln In  den  oberen  Luftwegen.    Thorax  breit  und  gut  gewölbt,  an  den 
unteren  Rippen  und  Proc.  ensiformis  inspiratorisehes  Einsinken.    PercuB- 
sionsschall  an  beiden  Lungenspitzen  normal;  voll,  nicht  tympanitisch ;  links 
hinten  neben  der  Wirbelsäule  in  der  Höhe  der  5.  Rippe  ziemlich  intensive 
Dämpfung,  die  bis  zur  8.  Rippe  herabreicht  und  sich  unter  dem  Schulter- 
blfttte  verliert;  Resistenz  vermehrt,   Stimmfremitus  verstärkt,   bronchiale 
In-  und  Exspiration,  grobblasiges  Rasseln;  rechts  hinten  in  fast  gleicher 
Höhe  ebenfalls  Dämpfung,  jedoch  weniger  extensiv  und  intensiv,  schwa- 
ches, entfernt  klingendes  Bronchialathmen ,  feuchtes  Rasseln,  vermehrte 
Resistenz  ohne  merkliche  Verstärkung  des  Stimmfremitus;  beiderseits  Em- 
pfindlichkeit bei  starker  Percussion.    An  allen  übrigen  Partien  der  Lunge 
mit  Ausnahme  der  Spitzen  zahlreiche  schnurrende,  zischende,  meist  grob- 
blasige,  nicht  consonirende  Rasselgeräusche.     Der  Auswurf  ist  äusserst 
copiös  nnd  beträgt  pro  die  ca.  1  Liter;   er   besteht  aus  zwei  Schichten, 
einer  wässerigen  durchsichtigen  und  einer  undurchsichtigen,  den  eigent- 
lichen Sputis  von  grüner,  schmutzig  gelber  Farbe,  die  theils  in  der  Flüs- 
sigkeit schwimmen,  theils  auf  dem  Boden  des  Speiglases  lagern;   auch 
filnt  befindet  sich  fast  täglich  in  nicht  unbeträchtlichen  Quantitäten  in 
demselben ;  der  Geruch  der  Sputa  ist  fade,  nicht  fötid,  soll  es  aber  früher 
gewesen  sein.    Temperatur  wechselnd  zwischen  37,70 — 38,5^.    Harn  frei 
von  Zucker  und  Eiweiss.     Milz,  Leber  normal;   Appetit  gut,  Stuhl  ge- 
regelty  Kräftezustand  trotz  profuser  Schweisse,  Husten  und  vielfach  schlaf- 
loser Nächte  ganz  befriedigend. 

DasB   ich   hier   eine  nicht  alltägliche   Erkrankung  vor  mir   hatte, 
war  mir  sofort  klar;  am  ersten  dachte  ich  an  Bronchektasie,   entschloss 
mich  aber  in  Anbetracht  der  Antecedentien  zur  Annahme  eiper  syphili- 
tischen Lungenaffection  und  verordnete  ein  über  den  andern  Tag   eine 
Dosis  von  1  6rm.  Jodkali.     In   der  Zwischenzeit  suchte  ich  die  Haupt- 
beschwerden  symptomatisch  zu   bekämpfen.    In  erster  Linie   musste  auf 
eine  Verminderung  der  Secretion  Rücksicht  genommen  werden ,   welcher 
Indication  durch  4  wöchentlichen  Gebrauch  des  Weilbacher  Wasser,  von 
Myrrha,  Bals,  Tolut.  und  Inhalation  einer  concentrirten  Carbollösung  auf 
Schwamm  entsprochen  wurde.     Die  Secretion  verminderte  sich  von  Tag 
zu  Tag,   die  Hustenanfälle  wurden  seltener,   die  Suffocationsanfälle  ver- 
loren sich  nach  und  nach  ganz;  die  oben  beschriebenen  Dämpfungsbezirke 
verkleinerten  sich  zusehends ;  Resistenz  und  Bronchialathmen  wurden  immer 
schwächer  nnd  anfangs  April  konnte  gar  keine  Schalldifferenz  und  Schleim- 
rasseln mehr  aufgefunden  werden.    Kurze  Zeit,  nachdem  ich  den  Kranken 
übernommen  hatte,  entdeckte  ich  im  Auswurf  einen  grauschwar- 
zen Gewebs fetzen,   wie  solche  Patient,  darauf  aufmerksam  gemacht, 
schon  früher  wiederholt  ausgehustet,  aber  nicht  weiter  beachtet  hatte. 
Mit  unbewaffnetem  Auge  betrachtet  stellt  das  expectorirte 
Stück    ein   membranartiges  Gebilde  von   3  Cm.  Länge   und 
2 — 4  Mm.  Breite  vor.    Als  Bestandtheile  desselben  ergaben 
sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  Bindegewebs- 
fasern   von   sehr   verschiedener  Dicke   und   Länge,   theils 
parallel,  theils  kreuzweise  angeordnet,  ferner  bald  regel- 
los zerstreute,  bald  kreisförmig  verlaufende  elastische  Fa- 
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Bern,  in  deren  Centram  nnd  Peripherie  theils  kleine  in  Fett- 
degeneration begriffene  Randzellen,  theils  grössere  pig- 
mentirte,  fettig  degenerirte  Alveolarepithelien,  feinkörniger 
Detritus  und  Reste  von  rothen  Blntkörperchen  sich  vor- 
fanden. 

Wie  bereits  erwfthnt,  zeigte  Patient  ein  sehr  lautes  StenosengertOBch, 
dessen  Entstehnngsort  jedoch  anfangs  wegen  der  enormen  Ueberftllliuig 
der  Bronchien  mit  Schleim  nicht  mit  Sicherheit  erairt  werden  konnte.  Da 
aber  dasselbe  auch  dann  noch  persistirte,  als  bereits  alle  Erscheinungen 
von  Seite  der  Lunge  znrflckgegangen  waren,  da  femer  Pat.  beim  Husten 
constant  über  ein  wundes  Gefflhl  unter  dem  Manubrinm  sterni  klagte  und 
bei  wiederholter  genauester  Untersuchung  Kehlkopf  und  Luftröhre,  soweit 
dieselbe  gesehen  werden  konnte,  sich  intact  erwiesen,  so  musste  das  Re- 
spirationshinderniss  an  dem  untersten  Theile  der  Trachea  und 
deren  Umgebung  seinen  Sitz  haben. 

Auch  von  Seite  des  Herzens  zeigten  sich  zeitweise  Störungen.  Meist 
ganz  plötzlich,  ja  blitzschnell  stellte  sich  unter  dem  Gefühle  von  Unbe- 
hagen, Druck  in  der  Herzgegend,  Oppression  eine  Pulsfrequenz  von  15d 
bis  180  Schiftgen  ein,  die  1 — 5  Minuten  dauerte,  um  dann  der  gewöhn- 
lichen Frequenz  von  70 — 80  Platz  zu  machen.  Die  Herzthfttigkeit  war 
während  der  von  mir  beobachteten  Anfalle  schwächer  als  normal,  ebenso 
der  Puls,  doch  fehlte  während  oder  nach  den  Anf^len  jegliches  Gerftoach, 
auch  jede  Vergrösserung  der  Herzdämpfung.  Diese  Anfalle  von  Steno- 
cardie  —  denn  als  solche  müssen  sie  doch  wohl  bezeichnet  werden  —  waren, 
wie  Pat.  ausdrücklich  angibt,  im  Anfange  seiner  Krankheit  viel  häufiger 
und  heftiger,  verloren  sich  aber  mit  den  übrigen  Symptomen,  als  der 
Kranke  von  mir  einer  specifischen  Behandlung  unterworfen  wurde.  Ich 
halte  es  datier  für  nicht  unwahrscheinlich,  dass  es  sich  hier  um  eine 
specifische  Herzaffection,  eine  Myocarditisgummosa,  gehandelt  habe. 
Ehrlich  1)  hat  jüngst  einen  derartigen  exquisiten 'Fall  mitgetheilt.  Das 
Her»  seines  Kranken  war  nach  rechts  nnd  links  vergrössert,  dabei  un- 
regelmässige  Herzthätigkeit,  Pnlsarrhythmie  und  systolische  Geräusche  an 
Mitralis  und  Pulmonalis  vorhanden  neben  Syphilomen  in  den  Beugemns- 
keln  des  linken  Beines.  Ehrlich  glaubt,  dass  die  syphilitischen  Herz* 
infarcte  nicht  immer  durch  gummöse  Ablagerungen  entstehen,  sondern 
sehr  oft  durch  syphilitische  Erkrankung  der  Gefässe  und  Coagulations- 
nekrose  bedingt  seien ;  wenigstens  konnte  er  in  seinem  Falle  nachweisen, 
dass  im  Centrum  der  Herde  arterielle  und  venöse  Gefässe  enthalten  waren, 
deren  Lumen  durch  Zellenwucherung  hochgradig  verengt  oder  ganz  ver- 
legt war.  Die  Thatsache,  dass  in  den  meisten  tödtlich  verlaufenden  FftUen 
von  Stenocardie  Veränderungen  der  Herzgefllsse  und  Herzmusculatur  auf- 
gefunden werden,  muss  in  Bezug  auf  unseren  Fall  ähnliche  Gedanken 
erwecken. 

Konnte  man  bisher  vielleicht  immer  noch  an  der  specifischen  Natur 
der  Lungenaffection  zweifeln,  so  sollte  der  weitere  Verlauf  noch  mehr 
Gewissheit  bringen.  Bei  dem  ausgesprochenen  Widerwillen  des  Kranken 
gegen  jegliches  Medicament   Hess  ich   einige  Zeit  das  Jodkali  aussetzen 


1)  Zeitschrift  für  klin.  Medidn.  Bd.  I.  S.  378. 
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nnd  begann  nach  längerer  Pause  wieder  mit  der  Oarreichnng  von  0,01 
Sublimat  pro  die.    Aber  noch  während  oder  vielmehr  trotz  des  Gebranches 
des  Quecksilbers  entwickelte  sich  neben  einer  Adenitis  inguinalis  subacuta 
eine  mehr  und  mehr  zunehmende  Intumescenz  des  rechten  Hodens^ 
der  bei  glatter  Oberfläche  eine  sehr  beträchtliche  Härte  zeigte,  aber  weder 
bei  Dracky  noch  spontan  wesentlich  schmerzte.   Nachdem  der  rechte  Hoden 
trotz  der  sofortigen  Wiederverordnung  von  Jodkali  nnd  localer  Einrei- 
buDgen  mit  Ung.  einer,  die  Grösse  eines  Gänseeies  erreicht  hatte,  begann 
auch  der  linke  Hode  zu  schwellen.    Zu  gleicher  Zeit  trat  Ptosis 
des  rechten  obern  Augenlides  ein,  fttr  welche  ich  anfangs  beider 
vollkommenen  Intactheit  des  Gehirns,  der  Nerven,  Muskeln  und  Sehkraft 
des  Anges  keine  Ursache  auffinden  konnte.    Bald  jedoch  war  ich  in  der 
Lage,  am  äusseren  oberen  Rande  der  Orbita  das  Vorhandensein  einer  flachen 
Geschwulst  zu  constatiren,   welche  am  Proc.  zygom.  des  Stirnbeins  und 
dem  Proc.  frontal,  des  Jochbeins  mit  diffuser  Basis  aufsass  nnd  sich,  all- 
mählich dflnner  werdend,  keilförmig  unter  die  Haut  des  Augenlides  vor- 
schob.   Bei  der  elastisch-derben  Beschaffenheit  der  Geschwulst  und  dem 
Sitze  am  Periost  konnte  die  Diagnose  eines  Gumma  der  Orbita  keinem 
Zweifel  unterliegen,  was  auch  durch  die  eingeschlagene  Therapie  bestätigt 
wurde.   Nach  mehrwöchentlichem  Gebrauche  von  Jodkali  verschwand  näm- 
Hch  nicht  nur  die  doppelseitige  Hodengeschwnlst,  sondern  auch  die  Ptosis 
und  der  bereits  mehrfach  erwähnte  Stridor.    Patient  erholte  sich  in  der 
Folge  so,  dass  er,  sichtlich  an  KörperfflUe  zunehmend,  Anfang  Juni  voll- 
ständig geheilt  aus  der  Behandlung  entlassen  werden  konnte. 

n. 

J.  M.,  35  Jahre  alt,  inficirte  sich  im  Jahre  1870.  Nach  Heilung  der 
Localaffection  entwickelte  sich  nach  den  Angaben  des  Patienten  ein  Aus- 
schlag, der  besonders  an  den  Armen  und  Aber  den  Augenbrauen  seinen 
Sitz  hatte  und  mit  starker  Schuppenbildung  einherging,  unter  dem  Ge- 
brauch von  Quecksilber  und  Jod  verschwand  derselbe  und  Patient  glaubte 
sich  geheilt  Im  Jahre  1877  bemerkte  er  eines  Tages  beim  Baden  eine 
Vergrösserung  seines  linken  Hodens,  die,  als  Einreibungen  und  Bepinse- 
Inngen  nichts  halfen,  durch  Punction,  wobei  sich  gelbliche  Flflssigkeit 
entleerte,  zum  Verschwinden  gebracht  wurde.  Im  Jaiire  1878  bekam  er 
eine  Geschwulst  am  rechten  Unterkiefer,  die  geöffnet  wurde,  wovon  heute 
noch  die  Narbe  sichtbar  ist.  Darauf  fing  auch  der  rechte  Hoden  an  grösser 
SU  werden  und  soll  diese  Geschwulst,  die,  wie  Patient  auf  das  Bestimm- 
teste angibt,  im  Hoden  selbst  ihren  Sitz  hatte,  von  selbst  aufgegangen 
sein  unter  Entleerung  eines  dicken  gelben  Eiters.  Da  Patient  in  der 
Folgezeit  gesund  blieb  und  die  Dyskrasie  endlich  einmal  erloschen  glaubte, 
so  verheirathete  er  sich  im  Jahre  1880.  Im  November  desselben  Jahres 
stellte  sich  heftiger  Husten  ein,  den  Patient  sich,  „da  seine  Berufsgeschäfte 
sich  meist  im  Freien  abwickelten ''y  durch  eine  intensive  Erkältung  zu- 
gezogen zu  haben  glaubte.  Dieser  Husten  dauerte,  abwechselnd  sich  bes- 
sernd nnd  wieder  verschlimmernd,  den  ganzen  Winter  Aber,  bis  sich  im 
Februar  1881  Kurzathmigkeit' und  nächtliche  Schweisse  zeigten.  Auch 
der  Appetit  verlor  sich  im  März,  Dyspnoe  nnd  Husten  wurden  immer 
quälender,  so  dass  er  ärztiiche  Hälfe  suchte.     Dr.  Fürst  in  Kempten, 
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der  den  Kranken  damals  behandelte  und  die  Freundlichkeit  hatte  ^  mir 
ihn  zor  laryngoskopischen  üntersuchnng  znznschicken ,  ooiifliatirte  eine 
Stenose  der  Trachea;  anf  der  Lunge  fehlte  jegliche  Oämpfang,  in  der 
rechten  Langenspitze  war  verschärftes  Vesiculfirathmen,  weiter  abwftrtB 
vermindertes  Atbmungsgerftasch  und  die  Erscheinungen  eines  Aber  simoit- 
liehe  Lappen  der  rechten  Lunge  verbreiteten  Katarrhs.  Die  Secretion 
war  spärlich,  zäh  schleimig,  die  Temperatur  nur  zweimal  etwas  erhöht 
auf  38,20,  Puls  80—84.  Unter  einer  6  wöchentlichen  Behandlung  mit  £x- 
pectorantien,  Narcoticis  und  Inhalationen  von  Tannin  mit  Belladonna  tnt 
eine  nicht  unwesentliche  Besserung  der  stenotischen  Erscheinungen  ein. 
Fat  konnte  die  Nacht  wieder  im  Bette  schlafend  zubringen,  der  Appetit 
kehrte  wieder,  die  katarrhalischen  Erscheinungen  auf  der  Lunge  blieben 
sich  aber  gleich.  Wiederholt  expectorirte  Fat.  kleine  rund- 
liehe,  sich  derb  anfühlende  „Fleischwärzchen*',  welehen 
meist  etwas  Blut  anhaftete. 

Als  mich  der  Fat.  Ende  Juni  consultirte,  konnte  ich  Folgendes  coa- 
statiren : 

Blasse,  fast  kachektische  Gesichtsfarbe,  Haut  schlaff  und  fettlos,  Mus- 
keln gut  entwickelt.     Fat.  gibt  an,  nur  in  geringem  Grade  abgemagert 
zu  sein,  und  fflhlt  sich  zur  Zeit  auch  nicht  besonders  matt.    Am  meisten 
fällt  auf  ein   lautes  pfeifendes  In-  und  Exspirationsgeräusch.    Auf  der 
Lunge  nirgends  Verdichtungserscheinungen,  in  dem  mittleren  und  unteren 
Lappen  der  rechten  Lunge  weit  verbreitetes,  nicht  consonirendes  Schleim- 
rasseln mit  rauhem  lautem  Yesiculärathinen ,  in  der  rechten  Spitze  ver- 
längertes und  verschärftes  Yesiculärathmen ;  in   der  linken  Lunge  keine 
Veränderung.    Herz,  Leber,  Milz,  Harn  normal.    Leistendrflsen  geschwellt, 
am  Gliede  eine  Narbe.     Mund-,  Rachenschleimhaut   und   Kehl- 
kopf völlig    normal,    ohne    Spuren    früherer    AffectioBen. 
Trachea  weit  und  bis  in  die  Gegend  der  Bifurcation  ohne 
Veränderung;    unmittelbar   über   der    Theiiungsstelle    er- 
scheint ihr  Lumen  verengt  durch  breit  aufsitzende  knotige, 
kreisförmig  angeordnete  Unebenheiten   von   dunkelrother 
Farbe;  dieselben  setzen  sich  hauptsächlich  in  den  rechten 
Bronchus  fort,  dessen  Lumen  etwas  verzogen  erscheint.    In 
dem  ziemlich  spärlichen,  weissen  und  schleimigen  Auswurf  bemerkte  ich 
einen  kleinen  compacten  Körper,  eines  der  oben  erwähnten  Fleischwärz- 
chen, das  sofort  der  mikroskopischen  Untersuchung  unterworfen  wurde. 
Es  bestand   aus   parallel  verlaufenden  und   sich   kreuzenden 
Bindegewebsfasern    mit    rundlichen    und    spindelförmigen 
Zellen,    rothen    Blutkörperchen,    lymphoiden    Zellen    mit 
grossen  Kernen,  elastischen  Fasern,  feinkörnigem  Detritus 
und  mehreren   grösstentheils  erhaltenen  Lungenalveoien, 
deren  Endothelien  entweder  keine  oder  nur  sehr  unbedeu- 
tende Veränderungen  —  Fett-   und  Myelindegeneration  — 
erkennen  Hessen. 

Dass  es  sich  hier  um  Stenose  der  Trachea  und  eine  mit  Zerstömng 
des  Farenchyms  einhergehende  Lungenaffection  handle,  war  klar»  Nur 
Aber  die  Natur  dieser  Erkrankung  konnte  man  im  Zweifel  sein.  Mit  Rück- 
sicht anf  die  früher  tlberstandenen  Affectionen   und  den  eigenthümlichen 
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Verlauf  der  Krankheit  eotschloss  ich  mich  jedoch  zur  Diagnose:  Tracheal- 
und  Lungensyphilis.  Die  Richtigkeit  derselben  sollte  sehr  bald  durch  die 
eingeschlagene  Therapie  bestätigt  werden.  Schon  nach  dem  Gebrauche 
von  10  Grm.  Jodkali  und  mehrwdchentlichen  Inhalationen  von  Carbotsäure 
auf  Schwamm  .schrieb  mir  der  Kranke,  der  mittlerweile  zur  Kur  nach 
Keichenhall  gegangen  war,  dass  seine  Athemnoth  ganz  aufgehört,  der 
Hasten  sich  beträchtlich  vermindert  und  sein  Allgemeinbefinden  sehr  ge- 
bessert habe.  Da  Pat.  in  der  Folgezeit  Jodkali  nicht  mehr  vertrug  und 
starken  Schnupfen  bekam,  so  verordnete  Herr  Dr.  A.  Schmid  dortselbst 
eine  Innnctionskur,  und  wurden  im  Ganzen  14  Einreibungen  —  zu  4  Grm. 
die  Dosis  —  verbraucht.  Als  ich  den  Pat.  am  22.  Juli  wieder  sah,  hatte 
derselbe  sichtlich  an  Körperfülle  zugenommen,  das  blasse  kachektische 
Aussehen  hatte  einer  gesunden  Gesichtsfarbe  Platz  gemacht,  auch  war 
keine  Spur  von  Stridor  mehr  vorhanden,  so  dass  Pat.  schon  in  den  letz- 
ten Tagen  seines  Reichenhaller  Aufenthaltes  4 — 5  stündige  Spaziergänge 
nntemehmen  konnte.  Die  Untersuchung  der  Trachea  ergab  an  Stelle  der 
frflheren  Tumoren  einfache  Röthung  der  Schleimhaut;  Substanzverluste 
oder  Narben  konnten  nicht  entdeckt  werden.  Die  Untersuchung  der  rech- 
ten Lunge  ergab  etwas  rauheres  und  schärferes  Vesiculärathmen  bei  voll- 
ständigem Mangel  jeglichen  Rasselgeräusches. 

Epikrise.  Vergleichen  wir  die  beiden  mitgetheilten  Fälle  mit  ein- 
ander, so  ergibt  sich  mehrfache  Uebereinstimmnng.  In  erster  Linie  ist 
die  Intactheit  des  Kehlkopfes  zu  erwähnen.  Der  Kehlkopf  soll, 
wie  Schnitz  1er  in  seiner  vortreflflichen  Monographie  angibt,  fast  immer 
gleichzeitig  mitafficirt  sein,  so  dass  dieser  Autor  die  Diagnose  der  Lun- 
gensyphilis ohne  Nachweis  der  syphilitischen  Kehlkopfaffection  zum  Min- 
desten für  gewagt  und  deren  Richtigkeit  in  den  meisten  Fällen  für  höchst 
zweifelhaft  hält,  selbst  wenn  die  Therapie  sie  zu  bestätigen  scheint.  Ich 
möchte  diesen  Ausspruch,  ganz  abgesehen  von  der  praktischen  Erfahrung, 
schon  a  priori  für  zu  apodiktisch  halten;  man  könnte  ja  dann  beispieU- 
halber  ebenso  gut  behaupten,  dass  man  Syphilis  nur  dann  diagnosticiren 
dürfe,  wenn  Mund-  oder  Rachenhöhle  in  specifischer  Weise  erkrankt  ge- 
fanden würden.  Obwohl  ich  weiss,  dass  in  den  meisten  bisher  mitgetheil- 
ten Fällen  von  Lungensyphilis  der  Larynx  in  Mitleidenschaft  gezogen 
war,  Bo  muss  ich  doch  daran  erinnern,  dass  die  Syphilis  eine  sehr  poly- 
morphe Erkrankung  ist,  die  sich  bei  aller  Regelmässigkeit  in  ihren  Aeus- 
serungen  doch  auch  manche  Ausnahme  gestattet. 

Eine  weitere  Uebereinstimmung  betriflft  die  Mitbetheiligung  der 
Trachea.  Wenü  auch  in  dem  zuerst  mitgetheilten  Falle  die  strictnrirte 
Stelle  nicht,  wie  bei  dem  zweiten,  direct  zu  Gesicht  gebracht  werden 
konnte,  so  wiesen  doch  alle  Erscheinungen  darauf  hin,  dass  in  dem  un- 
tersten Theile  der  Trachea  oder  den  grossen  Bronchien  ein  beträchtliches 
Athmungshinderniss  bestehen  müsse.  Dass  es  sich  in  dem  zweiten  Falle 
um  Syphilome  der  Trachea  handelte,  kann  nach  dem  Erfolge  der 
Therapie  nicht  dem  mindesten  Zweifel  unterliegen,  wenn  auch  der  Spiegel- 
befund an  und  für  sich  nicht  absolut  entscheidend  war,  obwohl  er  mit 
dem  von  Gerhardt^)  geschilderten  ganz  übereinstimmte. 


1)  Dieses  Archiv.  Bd.  IL  S.535. 
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Die  Annahme,  daas  die  Stenose  im  ersten  Falle  gleichfalls  durch 
Syphilome  bedingt  war,  gewinnt  um  so  mehr  an  Wahrscheinlichkeit,  als 
gleichzeitig  in  den  verschiedensten  Organen  des  Körpers  gammöse  Ab- 
lagerungen zu  constatiren  waren.  Uebrigens  bestätigen  die  beiden  Fälle 
von  Neuem  wieder  die  schon  früher  gemachte  Beobachtung,  dass  bei  selb- 
ständiger Erkrankung  der  Trachea  —  d.  h.  bei  Freibleiben  des  Kehl- 
kopfes —  die  Bifurcation  und  deren  nächste  Umgebung  am  stärksten  be- 
fallen werden. 

Bei  der  relativen  Seltenheit  der  Trachealsyphilis  verdient  die  Com- 
bination  mit  Lungensyphilis  und  umgekehrt  eine  gewisse  Aufmerksamkeit. 
In  50  von  mir  analysirten  Fällen  von  Tracheal- Bronchial- Syphilis  fand 
ich  6  mal  gleichzeitig  syphilitische  Erkrankungen  der  Lunge  notirt  Selbst 
wenn  man  in  einigen  Fällen  den  Befund  an  der  Lunge  nicht  als  Aber 
jeden  Zweifel  erhaben  betrachten  will,  so  verbleiben  doch  noch  ca.  10  Proc 
mit  Lungensyphilis  combinirter  Tracheallues  übrig.  Die  über  Lnngen- 
syphilis  handelnden  ausführlicheren  Krankengeschichten  erwähnen  merk- 
würdigerweise die  Combination  mit  Trachealsyphilis  nur  so  nebenbei  nnd 
bin  ich  deshalb  nicht  im  Stande,  darüber  nähere  Angaben  machen  zn 
können.  Auch  Schnitzler  sagt  nur,  die  Dyspnoe  bei  Lungensyphills 
stehe  nicht  immer  im  Verhältniss  zu  der  Verkleinerung  der  respiratori- 
schen Fläche,  wie  dies  von  vornherein  als  wahrscheinlich  anzunehmen  sei, 
doch  werde  dieselbe  häufig  durch  die  gleichzeitig  vorhandene  Stenose  des 
Larynx  und  der  Trachea  wesentlich  gesteigert. 

Auch  in  einem  dritten  Punkte  besteht  zwischen  den  beiden  Fällen 
üebereinstimmung.  Wiederholt  wurden  mit  dem  Auswurfe  Ge- 
webstheile  zu  Tage  gefördert,  welche  ihre  Abstammung 
aus  der  Lunge  in  unzweifelhaftester  Weise  documentirten. 

In  den  zahlreichen  neueren  Arbeiten  über  mikroskopische  Untersu- 
chung der  Sputa  fand  ich  nirgends  Angaben  über  den  Befund  bei  Lungen- 
syphilis,  was  übrigens  bei  der  relativen  Seltenheit  dieser  Affection  erkllr- 
llch  ist.  Schnitzler  sagt,  die  Erwartung  Lancereaux',  dass  die 
mikroskopische  Untersuchung  der  Sputa  Anhaltspunkte  für  eine  differen- 
tielle  Diagnose  zwischen  Syphilis  und  Phthise  der  Lunge  bieten  könne, 
sei  seines  Wissens  bis  heute  noch  nicht  in  Erfüllung  gegangen.  Nnr 
V.  Cube^)  erwähnt  in  seinem  erst  jüngst  veröffentlichten  Falle  die  Ex- 
pectoration  erbsen-  bis  bohnengrosser,  rundlicher  oder  ovaler,  zumeist  mit 
zerfetzter  Oberfläche  versehener  Massen,  deren  Gewicht  ungefähr  20  Grm. 
betrug.  Die  mikroskopische  Analyse  derselben  ergab  Folgendes:  Langen- 
ge webe  selten  deutlich  charakterisirt;  wo  es  sich  findet,  ist  dasselbe  mehr 
oder  weniger  pigmentirt  und  daran  sowohl  wie  an  den  elastischen  Faser- 
zügen, die  manchmal  deutliche  Alveolarhöhlen  begrenzen,  kenntlich.  Das 
alveoläre  und  interalveoläre  Gerttstgewebe  verdickt  durch  faseriges  Binde- 
gewebe, so  dass  stellenweise  die  elastischen  Fasern  verringert  oder  ganz 
verschwunden  erscheinen.  An  vielen  Stellen  sind  in  das  verdickte  inter- 
stitielle Gewebe  kleine  Rund-  und  Spindelzellen  eingestreut,  bald  in  Zflgen 
angeordnet,  bald  unregelmässig  sich  nach  allen  Richtungen  kreuzend.  An 
wieder  anderen  Stellen  prävaliren   die  Rund-  und  Spindelzellen  derart, 


1)  Yirchow's  Archiv.  Bd.  82.  3.  Heft. 
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dass  von  Lnngengewebe  nichts  mehr  zu  erkennen  ist,  während  an  wieder 
äderen  Stellen  die  Rund-  nnd  Spindelzelien  sich  in  den  Alveolen  nnd 
Interstitien  entwickelt  haben. 

Vergleicht  man  den  Befnnd  Cnbe's  mit  den  meinigen;  so  springt 
die  ausserordentliche  Aehnlichkeit  sofort  in  die  Augen.  Es  wird  deshalb 
zu  untersuchen  sein,  ob  diesen  Befunden  eine  gewisse  Bedeutung  zukommt 
und  wenn;  ob  man  berechtigt  ist,  daraus  diagnostische  Schlösse  zu  ziehen. 
V.  Cube  tritt  in  seiner  Arbeit  mit  aller  Entschiedenheit  dafflr  ein  und 
sagt,  dass  man  die  Veränderungen  bei  gründlicher  kritischer  Ueberlegung 
durch  Ausschluss  aller  sonstiger,  in  den  Lungen  bekannter  Processe  nur 
auf  Syphilis,  und  zwar  hauptsächlich  auf  syphilitische  Gummabildnng  in 
theils  käsigem,  theils  interstitiell  sonst  entzflndlich  verändertem  Lungen- 
gewebe beziehen  könnte. 

Wie  ich  aus  den  Kritiken  und  Referaten  über  den  C übersehen  Fall 
ersehe,  bat  derselbe  vielfach  zu  diagnostischen  Bedenken  Anlass  gegeben. 
Am  deutlichsten  spricht  sich  in  dieser  Hinsicht  Mar c band  i)  aus, andern 
er  sagt:  Angenommen,  es  handle  sich  um  eine  gummöse  Neubildung  der 
Lunge,  welche  in  acutem  Zerfall  begriffen  war,  so  müssten  wir  mit  Cube 
annehmen,  dass  gerade  die  jüngeren  peripheren  Theile  der  Neubildung 
expectorirt  worden  seien,  während  diese  doch  gerade  eine  schwielige  Ver- 
wachsung und  Narbenbildung  in  der  Umgebung  zu  veranlassen  pflegen. 
Man  mflaste  annehmen,  dass  die  Neubildung  als  solche  Von  der  Umgebung 
sich  abgelöst  hätte;  das  ist  aber  unwahrscheinlich,  a  priori  würde  man 
eine  Expectoration  der  in  Zerfall  begriffenen  käsigen  Massen  voraussetzen 
können.  Aus  der  Beschreibung  Cube's,  fährt  Marchand  fort,  geht 
aber  ein  für  syphilitische  Neubildung  charakteristisches  Verhalten  kaum 
hervor,  wir  möchten  sogar  die  Möglichkeit  bestreiten,  einem  solchen  ausser 
Znsammenhang  gebrachten  Gewebsstücke  anzusehen,  ob  dasselbe  syphili- 
tischer oder  einfach  entzündlicher  Herkunft  ist;  ein  Abscess  in  chronisch 
indurirter  Umgebung  würde  genau  dieselben  Massen  liefern  können.  Für 
die  Auffassung  des  ganzen  Falles  scheint  der  Erfolg  der  Therapie  zu 
sprechen,  nach  dem  Referenten  aber  nichts  zu  beweisen,  als  die  Möglich- 
keit, dass  es  sich  um  eine  syphilitische  Lungenaffection   gehandelt  habe. 

Was  meine  eigene  Stellung  zu  der  streitigen  Frage  anlangt,  so  unter- 
schätze ich  durchaus  nicht  die  Schwierigkeiten,  aus  dem  Befunde  kleiner 
ausgehusteter  Gewebstheile  den  ursprünglichen  Krankheitsprocess  zu  er- 
kennen. Wie  schwer  es  selbst  am  Sectionstische  ist,  zu  bestimmen,  ob 
diese  oder  jene  Veränderung  syphilitischer  oder  einfach  entzündlicher 
Natur  sei,  haben  die  ausgezeichnetsten  Forscher  wie  Klob,  Virchow 
und  Wagner  ausdrücklich  betont.  Wagner^),  gewiss  einer  der  gründ- 
lichsten Kenner  des  Syphiloms,  verwahrte  sich  sogar  einmal  gegen  die  Mei- 
nung, als  getraue  er  sich,  aus  einer  verkästen  Geschwulst  allein,  ohne 
Zuhülfenahme  anderer  Momente  erkennen  zu  können,  ob  diese  ein  alter 
Abscess  oder  ein  gelber  Tuberkel  oder  ein  Syphilom  sei,  und  sagt,  eine 
Unterscheidung  zwischen  Tuberkel  und  Syphilom  werde  nur  da  ein  Re- 
sultat geben,   wo  beiderlei  Geschwülste  noch   nicht  in  ganzer  Dicke  in 


1)  Referat  in  der  Deutschen  medic.  Wochenschrift.  1881. 

2)  Archiv  fttr  Heilkunde.  Bd.  VH.  S.  521. 
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einfache  oder  Fettatrophie  eingegangen  seien.  Die  Wocberiing  des  Ta- 
berkels  bestehe  meist  aus  Kernen  allein  oder  doch  ans  sehr  vergäsgUcheD 
Zellen;  Zellen  nnd  Kerne  lägen  so  reichlich,  dass  eine  Gmndanbstai» 
ganz  fehle,  oder  sehr  spärlich  sei,  Gefässe  fehlten ;  beim  Syphilome  aber 
fänden  sich  neben  Kernen  fast  stets  auch  Zellen  mit  meist  sehr  grossan 
Kernen  und  diese  seien  eingebettet  in  eine  gef^shaltige,  verschieden  aber 
verhältnissmässig  reichliche  faserige  Grundsubstanz. 

Wenn  demnach  die  Möglichkeit,  ein  noch  nicht  gans 
zerfallenes  Syphilom  von  anderen  Processen  zu  unter- 
scheiden, zugegeben  werden  muss,  so  ist  kein  Grund  vor- 
handen, warum  dies  nicht  auch  unter  Umständen  bei  einem 
expectorirten  Theile  einer  solchen  Geschwulst  der  Fall 
sein  soll.  Der  von  Marchand  gemachte  Einwurf,  dass  man  dann 
eine  Ablösung  der  peripheren  jüngeren  Syphilomtheile  annehmen  müsse, 
was  aber  sehr  unwahrscheinlich  sei,  da  gerade  diese  mit  der  Nachbar- 
schaft ^verwachsen  seien,  mag  vielleicht  für  die  circumscripte  knotige  Form 
des  Syphiloms  richtig  sein;  bei  der  diffusen  Form  der  Lungensyphilis 
aber  dürften  die  Verhältnisse  doch  wesentlich  anders  gelagert  3ein.  Bei 
den  vielfachen  Kreuzungen  des  interstitiellen  Bindegewebes,  das  ja  der 
Ausgangspunkt  der  Erkrankung  ist,  kann  es  sehr  leicht  zu  inselförmigeu 
Absprengungen  und  Abschnürungen  kommen,  die  gerade  an  ihrer  Peri- 
pherie die  ausgesprochensten  Erweichungserscheinungen  zeigen,  während 
die  mehr  centralen  Partien  der  expectorirten  Massen  das  jüngste  Stadium 
der  Krankheit  oder  den  Beginn,  vielleicht  nicht  einmal  diesen  erkennen 
lassen.  Nur  so  kann  ich  mir  erklären,  dass  in  dem  zweiten  meiner  Fälle 
in  und  an  einigen  Alveolen  so  gut  wie  gar  keine  Veränderung  zu  coa- 
statiren  war.  Die  Sache  ist  natürlich  noch  lange  nicht  spruchreif  und 
müssen  weitere  Beobachtungen  abgewartet  werden ;  bis  dahin  aber  dürfte 
eine  genauere  Untersuchung  der  Sputa  auf  Beimengungen 
von  Gewebstheilen  bei  Ver4acht  auf  Lungensyphilis  drin- 
gend geboten  erscheinen. 

Hinsichtlich  des  Verlaufes  der  Krankheit  unterscheiden  sich  die  bei- 
den Fälle  wenig  von  den  bisher  beobachteten.     Auffallend  ist  nur,  dass 
in  dem  ersten  die  Lungensyphilis  schon  nach  der  verhältnissmässig  kurzen 
Zeit  von  3  Jahren  zum  Ausbruch  gelangte,  doch  dürften  dabei  die  mangel- 
hafte Behandlung  der  Secundärerscheinungen,  der  Missbrauch  des  Alkohols 
und  die  langdauernde  Reizung  der  Respirationsorgane  schwer  in  die  Wag- 
schale fallen.    Die  von  vielen  Autoren  betonte  Thatsache,  dass  bei  Lun- 
gensyphilis der  Gesammtorganismus  nicht  so  rasch  und  in  so  hochgradiger 
Weise  ergriffen  nnd  unterwühlt  werde,  wie  bei  Phthise,  hat  sich  auch  in 
den   beiden  Fällen  bestätigt.    Aber  auch  dieses  Symptom  kann  trügen, 
ebenso  wie  die  angebliche  Einseitigkeit  und  Begrenztheit  der  Erkrankung 
(Fournier),  oder  das  Befallensein  der  Mittellappen  bei  Freibleiben  der 
Spitzen  (Grandidier),  oder  das  Fehlen  oder  der  Charakter  des  Fiebers 
(Wunderlich),  oder  der  Mangel  des  Hustens,  der  Rasselgeräusche  und 
Hämoptoe  (Saccharjin-Pavlinoff).     Da  wir   zur  Zeit  kein  einzige» 
pathognomisches   Zeichen    besitzen,    so  wird  man  gut  thun,    den  Rath 
Schnitzler 's  zu  beherzigen,  nämlich  die  Diagnose  zu  stützen  nicht  auf 
ein  einzelnes  Symptom,  sondern  auf  die  functionellen  Störungen  und  nach- 
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weiBbaren  Verftoderangen  der  Lunge,  den  Verlauf  der  Krankheit ,  den 
Einflnss  der  Behandlung ,  die  Anamnese  und  Coinddenz  iftit  Syphilis  in 
anderen  Organen. 

Zum  Schlüsse  noch  einige  Bemerkungen  Aber  dieCombination  von 
Syphilis  mit  Phthise  und  deren  gegenseitige  Beziehungen. 
Dass  Phthisiker  syphilitisch  und  Syphilitische  phthisisch  sind,  kommt  nicht 
selten  vor.  £s  fragt  sich  nun,  ob  die  Syphilis  nur  ein  prädisponirendes 
Moment  fDr  die  Phthise  war,  oder  ob  und  wie  weit  sie  in  activer  Weise 
betheiligt  ist,  und  ob  sich  zu  der  ursprünglichen  Phthise  nicht  auch  noch 
Lnngensyphilis  gesellte.  Schnitzler  hält  es  fQr  eine  unbestreitbare  That- 
Baehe,  dass  Individuen,  die  zu  Lungenkatarrh  und  Phthise  disponirt  sind, 
unter  sonst  gleichen  Verhältnissen  leichter  eine  Lungensyphilis  bekommen, 
als  andere  Personen,  und  dass  umgekehrt  Syphilitische  häufig  phthisisch 
werden,  die  ohne  dieses  veranlassende  Moment  der  syphilitischen  Infec- 
tion  vielleicht  nie  phthisisch  geworden  wären. 

Bei  der  Amalgamirung  von  Syphilis  und  Phthise  ist  die  Mitbe- 
theilignng  des  Kehlkopfes  von  grösster  differentiell-dia- 
gnostlscher  Bedeutung.  Aussehen  und  Sitz  der  Geschwüre  gestatten 
manchmal,  ohne  Weiteres  zu  bestimmen,  was  auf  Rechnung  der  Lues 
und  was  auf  Rechnung  der  Phthise  zu  setzen  ist,  wenn,  wie  ich  öfters 
gesehen  habe,  tuberculöse  und  syphilitische  Ulcera  neben  einander  vor- 
handen sind.  So  erinnere  ich  mich  unter  anderen  einer  Kranken  mit 
Ulcerationen  am  Rachen,  Epiglottis  und  Hinterwand  des  Kehlkopfes; 
erstere  heilten  durch  antiluetische  Behandlung,  letztere  nicht,  und  starb 
Patientin  bald  darauf  unter  den  ausgesprochenen  Erscheinungen  der 
Phthise. 

Ist  der  Kehlkopf  aber  nicht,  oder  nicht  in  charakteristischer  Weise 
mit  erkrankt,  dann  hängt  der  Entscheid  einzig  und  allein  von 
der  Therapie  ab.  So  vorsichtig  auch  die  Resultate  derselben  ver- 
werthet  werden  müssen,  so  bleibt  dem  Kliniker  doch  kein  anderer  Aus- 
weg übrig.  Von  dem  grössten  Interesse  sind  in  dieser  Hinsicht  die  erst 
jflngst  von  Gerhardt  1)  gemachten  Mittheilungen,  der  sich  folgender- 
maassen  äussert.  „  Syphilis  ist  häufig  Ursache  von  Larynx-  und  Lungen- 
phthise;  besonders  scheint  combinirte  Wirkung  von  Syphilis  und  Alkohol 
sehr  geeignet,  Phthise  hervorzurufen,  und  zwar  in  einer  Form,  die  sich 
durch  frühzeitige  tiefe  Ulceration  an  der  hinteren  Kehlkopfwand  auszeich- 
net. Findet  man  bei  starkknochigen  wohlbeleibten  Leuten,  deren  Habitus 
eher  dem  apoplektischen  oder  emphysematösen  sich  nähert,  Pneumolaryngo- 
phthise  vor,  so  ist  der  Rflckschluss  auf  Lues  selten  unberechtigt.  Diese 
Form  der  Schwindsucht  ist  im  Anfange  durch  antiluetische 
Behandlung  heilbar,  später  nicht  mehr;  sie  bewahrt  eine  Zeit 
lang  ihren  luetischen  Charakter  und  vertauscht  ihn  später  gegen  die  ge- 
wöhnliche Schwindsucht.  Wiewohl  der  spätere  Verlauf  ein  rascher  zu 
sein  pflegt,  sind  unerwartete  Stillstände  im  Verlaufe,  partielle  Heilungs- 
Vorgänge  nicht  selten.  Aus  dem  Vergleiche  mehrerer  Fälle  von  Pneumo- 
laryngophthise  auf  luetischer  Basis  ergibt  sich,  dass  in  einzelnen  die 
Lungen  und  Kehlkopferscheinungen  durch  antiluetische  Behandlung  heilen, 

1)  Sitzungsberichte  der  Würzburger  phys.-med.  Gesellschaft.  1881. 
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in  anderen  nur  die  Kehlkopfnlcera,  während  das  Lungenleiden  nnbehin- 
dert  fortschreitet,  in  einigen  keines  von  beiden.  Diese  Verschiedenheiten 
können,  fährt  Gerhardt  fort,  abhängen  von  der  Qualität  des  anatomi- 
schen Processes.  Jemand,  dem  die  Lues  noch  in  den  Lymphdrüsen  steckt, 
kann  in  Folge  hereditärer  £inflttsse,  durch  Staubinhalation ,  oder  sonst- 
wie eine.  Form  von  Phthise  bekommen,  die  sowohl  therapeutisch  wie 
anatomisch  keine  der  Eigenschaften  des  syphilitischen  Processes  erkennen 
lädst  Bei  anderen  ehedem  Luetischen  beginnt  eine  Krank- 
heit unter  dem  Bilde  der  Phthise,  heilt  aber  auf  combinirte 
Quecksilber-Jodbehandiung  an  Lunge  und  Larjnz  oder  nur 
am  Larjnx;  ja  ich  erinnere  mich  aus  früherer  Zeit  eines  Falles,  der 
unter  dem  Bilde  der  Phthise  tödtlich  verlief  und  bei  der  Section  an  Lunge 
und  Larynx  nur  exquisit  syphilitische  Veränderungen  darbot  Neben  dieser 
einen  Auffassung  scheint  mir  für  eine  grosse  Gruppe  von  Fällen  noch  eine 
andere  berechtigt,  die  etwa  so  lautet:  Bei  alter,  meist  weit  zurückliegen- 
der Lues  entwickelt  sich  Lungenphthise  mit  frühzeitiger  tiefer  Ulceration 
an  der  hinteren  Wand  des  Kehlkopfes,  bisweilen  auch  am  Kehldeckel. 
Frühzeitiges  Eingreifen  mit  Quecksilber  und  Jod  heilt  noch  beides,  Larynx  / 
und  Lunge,  vollkommen.  Später  tritt  der  eigentlich  tnberculöse  Process 
hinzu,  und  zwar  früher  in  der  Lunge,  als  im  Kehlkopfe.  Hierdurch  oder 
sonstwie  verliert  die  Lungenerkrankung  die  Heilbarkeit  durch  Antiluetica, 
die  des  Kehlkopfes  behält  sie  noch.  —  In  einem  noch  späteren  Zeitnom 
verliert  auch  die  Kehlkopferkrankung  ihre  Heilbarkeit  durch  Jod  und 
Quecksilber,  aber  sie  bleibt  doch  für  die  Behandlung  tuberculöser  Ge- 
schwüre immer  noch  ein  günstigeres  Heilobject,  als  sie  ohne  jenen  lueti- 
schen Ursprung  wäre.  Sie  folgt  dem  Satze:  „Die  letzten  Ausläufer  der 
Syphilis  weichen  der  örtlichen  Behandlung.^ 

München  im  August  1881. 


4. 

Einige  ungewöhnliche  Fälle  von  Rheumatismus  articu* 
lorum  acutus  mit  therapeutischen  Bemerkungen. 

VOD 

Dr.  August  Schreiber» 

▲nt  am  deatsehen  Hospital  za  London. 

In  Lancet,  May  28.  1881,  finden  sich  von  Handfield  Jones  meh- 
rere Fälle  von  anomalem  Oelenkrheumatismus  verzeichnet,  die  wesentlich 
vom  typischen  Verlauf  des  Oelenkrheumatismus  abwichen  und  sich  beson- 
ders durch  geringes  Auftreten  der  Gelenksaffection,  bedeutende  Delirien, 
Hyperpyrexie  und  Lungenödem  auszeichneten;  es  mag  vielleicht  nicht 
unnöthig  sein,  dieselben  kurz  hier  mitzntheilen. 

1.  Ein  13  jähr.  Knabe,  am  7.  Dec.  mit  Oliederschmerzen  und  Seiten- 
stechen erkrankt,  wurde  am  17.  Oec.  1880  ins  Maryhospital  aufgenommen, 
zeigte  Schwellung  der  Hände  und  Füsse,  schwächlichen  Körperbau,  be- 
trächtlich vergrösserte  Herzdämpfung  und  pericardiales  Reiben,  rauhes 
Athmen  mit  Rasselgeräuschen.    Milz  nicht  vergrössert,  nach  einigen  Tagen 
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heftige  Delirien;  anf  5  6rm.  Natr.  sal.  4 stündlich  treten  ziemlich  heftige 
Diarrhöen  ein,  docH  bemhigt  sich  Pat.,  die  Temperaturen  steigen  jedoch 
rasch  wieder  an  bis  104,5  F..  Die  Diarrhöen  erheischen  mehrfache  Opium- 
kiystiere;  am  28.  zeigt  sich  ein  fleckig-streifiges,  leicht  papulöses  Exan- 
them von  morbilloidem  Charakter.  Das  pericardiale  Reiben  geht  bei  fort- 
währender localer  EisappUcation  znrück,  doch  tritt  Dämpfung  des  Unter- 
Uppens  auf  und  die  Temperatur  erreicht  am  29.  Dec.  wieder  105,6,  worauf 
zwei  kalte  Bäder  ordinirt  werden,  die  einen  wesentlichen  Erfolg  haben. 
Abfall  der  Temperatur  bis  97^  Puls  110,  auch  der  Lnfteintritt  in  den  Unter- 
lappen wieder  besser;  auch  am  1.  Januar  wurden  mehrere  Bäder  ordinirt, 
auf  die  Pat.  besser  schläft.  Am  7.  Jan.  wieder  neues  Auftreten  der  Ge- 
lenkaffection  und  am  9.  wieder  von  Neuem  grosse  Ruhelosigkeit,  Diar* 
rhden,  Sudamina  am  Rumpf.  t)och  treten  die  Erscheinungen  unter  Digi- 
talis- und  Opiumbehandlung  allmählich  zurück,  ein  grosser  Decubitus  heilt 
rasch,  allmähliche  Wiedergenesung. 

2.  3  5  jähr.  Arbeiter,  seit  7  Wochen  unwohl,  vor  5  Wochen  mit  hef- 
tigen Gelenkschmerzen  („die  ihn  fast  wahnsinnig  machten **)  erkrankt,  be- 
merkt seit  etwa  1  Monat  Oedem  der  Beine  und  des  Leibes,  Athembeschwer- 
den.  Bei  der  Aufnahme  am  29.  Decbr.  1880  beträchtliche  Oppression, 
sonorer  Brustschall,  doch  etwas  mangelhafter  Lufteintritt  in  die  Lungen 
in  den  unteren  Theilen,  schwache  Herzaction,  Herzdämpfung  vergrössert, 
Puls  108,  Sehnenhüpfen.  Das  Fieber  schwankte  bis  gegen  Ende  Januar 
1881  meist  zwischen  99 — 100,  selten  höher.  Delirien  bestanden  trotz  Brom- 
kali und  Digitalis  längere  Zeit  fort  und  traten  erst  allmählich  zurück; 
auch  die  Erscheinungen  von  Seiten  der  Lungen'  und  des  Herzens  und  die 
Oedeme  verschwanden  Ende  Januar,  doch  erfolgte  am  2.  Febr.  ein  Recidiv 
der  Gelenkaf%ction  in  Händen  und  linker  Schulter  und  wurden  die  Herz- 
töne von  Neuem  etwas  unrein,  doch  trat  völlige  Reconvalescenz  ein. 

3.  A.  D.,  ein  19  jähriger  Porter^  hatte  schon  vor  8  Jahren  rheumati- 
sches Fieber  überstanden  und  erkrankte  3  Wochen  vor  seiner  Aufnahme 
(30.  Sept.)  mit  Frost,  Schweiss  etc.,  wozu  sich  erst  am  29.  heftige  Ge- 
leokschmerzen  gesellten.  Es  waren  beide  Knie-  und  Handgelenke  befallen, 
Pnls  120,  weich,  systolisches  Geräusch  zu  hören.  Urin  eiweissfrei,  trotz 
Salicylmedication  keine  wesentliche  Besserung,  das  Fieber  bleibt  hoch 
(meist  etwa  \0b%  sehr  heftige  Gelenkschmerzen  in  Schultern,  Knien  und 
Hüften  und  lautes  systolisches  Geräusch  am  Herzen.  Am  5.  Oct.  mehrfach 
Nasenbluten,  profuser  Schweiss,  Auftreten  eines  ausgedehnten  morbilloiden 
Exanthems  und  Uebergang  in  Sudamina.  Am  7.  stieg  die  Temperatur  bis 
105,4,  die  Gelenkerkrankung  wenig  mehr  hervortretend.  Kalte  Ein  Wick- 
lung, worauf  Patient  wesentlich  ruhiger  wurde ;  am  nächsten  Tage  mehrere 
protrahifte  Bäder  von  80 ^  und  mit  Eis  dann  beträchtlich  abgekühlt,  die 
Temperatur,  die  zuerst  rasch  wieder  anstieg,  ftlllt  hierauf  sehr  rasch  von 
104,2  auf  97,4,  trotzdem  wieder  von  Neuem  sehr  ruhelos;  am  nächsten 
Tag  blieb  Patient  etwas  cyanotisch  und  starb  am  10.  Oct.  Die  Section 
ergab  etwa  3  Unzen  blutigen  Serums  in  beiden  Pleurahöhlen,  die  hinteren 
Lungenpartien  im  Znstand  brauner  Luduration:  im  Pericard  etwa  1  Unze 
trüben  Serums,  alte  Verdickungen  an  der  Mitralklappe  und  subendocar- 
diale  Hämorrhagien.  Die  Aortaklappen  verdickt  und  schlussunftlhig  — 
Cor  bovinum. 
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Es  Iftsst  sich  nicht  leugnen,  dass  diese  Fälle  manches  Interesse  bieten; 
besonders  muss  das  Zurflcktreten  nnd  spätere  Wiederauftreten  der  Gelenk- 
affection  im  2.  Fall  anffallen  und  hebt  deshalb  Jones  hervor ,  wie  ver- 
dächtig stets  ein  Zurücktreten  der  Oelenksaffection  ohne  gleichzeitige  Bea- 
aerong  der  allgemeinen  Symptome. 

Von  den  weiteren  Symptomen  ist  das  morbillenartige  Exanthem  her- 
vorsuheben,  das  in  Rücksicht  auf  Form  und  Dauer  wohl  als  frieselartiger 
Ausschlag  bezeichnet  werden  muss.  Senator^)  gibt  an,  dass  das  Vor- 
kommen von  Purpura  haem.  wohl  zum  grössten  Theil  nicht  auf  die  wahre 
Rheumarthritis  zu  beziehen  sei,  und  führe  ich  deshalb  den  unten  stehenden 
Fall  von  Gelenkrheumatismus  mit  Endocarditis ,  Purpura,  RetinitiB  apo- 
plectica  an. 

Was  uns  an  den  oben  stehenden  Fällen  jedoch  am  meisten  interessirt, 
ist  der  Temperaturverlauf,  die  Hyperpyrezie  und  die  dagegen  emgeleitete 
Therapie.  Die  Anwendung  der  kalten  Bäder  bei  Gelenkrhen- 
matismus  wird  wohl  noch  wenig  Vertreter  finden  und  läast  sich  wohl 
im  3.  Fall  eine  Beschleunigung  des  CoUapses  durch  dieselben  nicht  leng- 
nen,  doch  hält  Jones  den  allgemeinen  Eflfect  derselben  für  entschieden 
wohlthätig  (in  Bezug  auf  genauere  Angabe  des  Einflusses  der  Bäder  moss 
ich  auf  die  Originalmittheilung  verweisen). 

Mit  Anschluss  an  diese  von  Jones  mitgetheilten  Fälle  von  ungewöhn- 
lichem Verlauf  der  Polyarthritis  rheum.  ac.  möchte  ich  einige  Fälle  von 
in  anderer  Beziehung  wesentlich  vom  Typus  des  Krankheitsbildes  abwei- 
chenden Rheumatismen  mittheilen,  von  denen  der  eine  (2)  einen  im  We- 
sentlichen typhusartigen  Verlauf  darbot,  während  in  ersterem  Nierenem- 
bolien  als  der  vorstechende  pathologische  Befund  sich  zeigten. 

i.  Rheumatismus  acutus,  Endocarditis,  NierenemhoUe^  Retinitis  apo- 
plectica. 

Peter  C,  Musiker,  18  Jahre  alt,  aus  der  Pfalz,  war  vor  Kurzem  mit 
Fieber,  Mattigkeit  und  Gelenkschmerzen  erkrankt;  sbn  25.  April  ms  Ho- 
spital aufgenommen,  zeigten  sich  beide  Handgelenke  und  ein  Fussgelenk 
befallen,  hohes  Fieber,  zeitweise  gestörtes  Sensorium,  systolisches  Ge- 
räusch am  Herzen,  sehr  schwer  gestörtes  Allgemeinbefinden.  Der  Zustand 
wurde  rasch  schlimmer,  die  Herzaction  unregelmässig;  es  trat  eine  nns- 
gedehnte  kleinfleckige  Purpura  über  den  ganzen  Körper  zerstreut  anf^ 
Sehstörungen  fanden  in  ausgedehnter  Retinitis  apoplectica  und  Glaskörper- 
blutungen ihre  Erklärung;  der  Kranke  verfiel  rasch  und  starb  am  29. 
April;  es  fand  sich  frische  Endocarditis  mit  starken  Auflagerungen  an 
der  Mitralklappe,  in  beiden  Nieren  grosse  gelbliche,  nekrotisch-embolische 
Keile  von  blutrothem  Saum  umgeben  und  Hessen  sich  an  mehreren  Stellen 
deutlich  die  Emboli  in  der  Nierenarterie  nachweisen.  Das  Handgelenk 
bot  ein  schönes  Beispiel  frischer  Erkrankung  dar,  indem  die  Synovialis 
geschwellt,  kleine  stark  injicirte  Zöttchen  zeigte,  während  die  Synovia 
nur  wenig  vermehrt,  der  Knorpel  völlig  intact  war. 

2.  Rheumatismus  mit  typhusartigem  Verlaufs  anscheinend  fehlender 
Gelenkajfection. 


1)  V.  Ziemssen's  Handbuch.  Bd.  XHI,  1. 
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Fr.  Seh.,  24  Jahre  alt,  Zuckerbäcker  ans  Hessen,  am  29.  September  ms 
deutsche  Hospital  dahier  aufgenommen,  soll  nach  Angabe  des  Bruders  vor 
3  Wochen  an  heftigen  Gelenkschmerzen,  besonders  in  den  Knien,  ge- 
litten haben;  am  25.  September  erkrankte  er  mit  heftigen  Krenzschmerzen, 
Kopfschmerzen,  Fieber;  bei  der  Aufnahme  zeigte  sich  die  Zunge  trocken, 
Lnogenbefnnd  nicht  abnorm,  Herztöne  etwas  rauh,  aber  kein  deutliches 
Geräusch;  die  Nierengegend  war  auf  Druck  schmerzhaft  und  enthielt 
der  dunkelbraun  sedimentirende  Harn  viel  Blut.    Der  Ausdruck  des  Fat. 
war  der  eines  Typhösen,  das  Sensorium  jedoch  nicht  wesentlich  gestört. 
Im  Verlauf  musste  die   mehr   und   mehr   hervortretende   meteoristische 
Auftreibung  des  Leibes,  die  trockene  Zunge,  das  zwischen  102 — 103,4 
sich  bewegende  Fieber,  die  grosse  Prostration  und  zeitweises  Nasenbluten 
den  Verdacht  auf  typhöse  Natur  des  Krankheitsbildes  noch  mehr  bestär- 
ken; es  fehlten  allerdings  die  Diarrhöen;  auch  war  die  Milz  nicht  deut- 
lich vergrössert  und  Hess  sich  von  einem  Exanthem  ausser  einer  in  den 
ersten  Tagen  aufgetretenen  Urticaria  an  der  Wange  nichts  constatiren. 
Das  Sediment  im  Urin  nahm  ab,  der  Allgemeinzustand  des  Kranken  er- 
forderte jedoch  mehrmals  den  Catheterismus,  das  Sensorium  des  Kranken 
blieb  ziemlich  klar,  der  Puls  ziemlich  kräftig,  110 — 124.     Das  Fieber 
zeigte  auf  Chinin  gute  Remissionen,    der  Blutgehalt  des  Urins  nahm  ab, 
^otzdem  trat  keine  Besserung  des  Allgemeinzustandes  ein ;   hochgradige 
Schwäche  in  allen  Gliedern  bei  meist  ziemlich  proftisem  Schweiss  bestand 
fort,  ebenso  der  Meteorismus.    Anfang  October  wurden  heftige  Schmerzen 
im  Arm  (Schulter  l.)  geklagt,  die  sich  in  den  nächsten  Tagen  vermehrten, 
der  Puls  wurde  schwächer,  trotz  aller  Reizmittel  collabirte  Patient  zu- 
sehends,  es  traten   noch  Respirationsbesch werden ,   Husten   mit  spärlich 
blutig  tingirtem  Auswurf  auf;   am  18.  October  starb  Patient  in  zuneh- 
mendem Collaps.    Der  Sectionsbefund  ergab  beide  Pleurahöhlen  frei. 
In  beiden  Oberlappen  fanden  sich  einzelne  kleine,  zerstreute  Abscesschen 
bis  Haselnussgrösse,  die  Lungen  im  Uebrigen  blutreich  und  etwas  ödematös. 
Das  Herz  anscheinend  frei,  nur  an  der  Mitralis  einige   kleine  fibrinöse 
Auflagernngen  an  den  Sehnenfäden.     Der  Herzmuskel  derb.    Die  Milz 
wenig  vergrössert  y  nicht  abnorm.     Die  Mesenterialdrflsen  leicht  vergrös- 
sert, die  Darmschleimhaut  jedoch  völlig  frei  von  Geschwüren.  Beide  Nieren 
zeigen  sich  beträchtlich  vergrössert  und  von  massenhaften  kleinen  Abscess- 
chen (bis  erbsengross)  durchsetzt,  die  an  der  Oberfläche  sich  als  gelb- 
liehweisse  Hervorragungen,  auf  dem  Durchschnitt  als  streifige,  über  Py- 
ramiden- und  Rindensubstanz  zerstreute,  meist  von  rothem  Hof  umgebene 
Stellen  markiren;  zahlreiche  Apoplexien  in  der  Schleimhaut  des  Nieren- 
beckens. 

Im  linken  Kniegelenk  zeigt  sich  ein  beträchtlicher  synovialer  Erguss, 
die  Synovialis  deutlich  geschwellt,  fein  granulös  und  injicirt.  Unter  dem 
linken  Deltoides  ein  ziemlich  ausgebreiteter,  dicken  gelben  Eiter  entleerender 
Abscess,  der  dicht  über  dem  Schultergelenk,  dennoch  mit  letzterem  in 
keiner  Beziehung  steht.  —  Keine  krankhaften  Veränderungen  an  Prostata, 
Blase  n.  s.  w. 

Der  Verlauf  beider  Fälle  bietet  manches  Abweichende.  Im  ersten 
Fall  konnte  der  Beginn  mit  Gelenkschmerzen,  das  Auftreten  der  emboll- 


424  XIY.  Kleinere  Mittheüangen. 

sehen  ErscheinungeDy  Porpnra  haem.,  BetinitiB  apoplectica  keinen  Zweifel 
über  die  Natur  der  Krankheit  bestehen  lassen.  Bei  der  Section  hatte 
man  Gelegenheit,  den  frischen  Gelenksprocess  und  die  Nierenembolie  be- 
sonders zn  verfolgen.  Der  zweite  Fall  dagegen  schien  anscheinend  mit 
Nierenblntnng  ohne  GelenkaflPection  zu  beginnen  und  der  Verlauf  mosste 
mehrfach  an  die  sog.  renale  Form  des  Typhus  denken  lassen.  Erst  die 
Obdnction  im  Zusammenhalt  mit  den  anamnestischen  Angaben  musste  den 
Fall  als  Bheumatismus  acutus  aufdecken,  und  lasse  ich  dahingestellt ,  ob 
eine  von  Anfang  an  eingeleitete  Behandlung  mit  salicylsanrem  Natron  den 
Verlauf  wesentlich  anders  gestaltet  hätte.  In  dem  folgenden  Fall  glaube 
ich  allerdings,  dass  die  fortgesetzte  Salicylbehandlung  nicht  unwesentlich 
zum  günstigen  Ausgang  beigetragen. 

B.  Rheumatismus  acutus  mit  schwerer  Pericarditis,  Pleuritis.   Hei-- 
lung  unter  SaJicylbehandlui/ig. 

Daniel  F.,  17  Jahre,  Stockmacher,  von  L.,  war  vor  2  Wochen  mit 
Schmerzen  in  beiden  Knien  erkrankt;  seit  einer  Woche  waren  Schmerzen 
in  Leib  und  Seite  hinzugetreten.    Der  bei  der  Aufnahme  am  8.  September 
sich  darbietende  Status  bot  Grund  zu  beträchtlicher  Sorge :  Blasses,  elendes 
Aussehen,  Schweiss,  frequenter,  leicht  unregelmässiger  Puls.    Im  Bereich 
beider  ünterlappen   Dämpfung,  Herzdämpfung  entschieden  vergrdssert, 
lautes  pericardiales  Beiben,  keine  nachweisbare  Gelenkaffection   (analog 
den  Fällen  von  Jones).    Fieber  bis  102,1.    Auf  Eis  local,  Natr.  sal.  6,0 
pro  die,  Brandy  etc.  verändert  sich  der  Zustand  nur  wenig,  das  peri- 
cardiale  Beiben  besteht  fort,  doch  bleibt  der  Puls  auffallend  gut  und 
kräftig  im  Vergleich  zu  dem  schwachen  Zustand  des  Kranken.    Am  13. 
October  stellen  sich  wieder  Schmerzen  in  den  Schultern  ein.    Die  Däm- 
pfung beiderseits  hinten  steigt  an,  das  pericardiale  Beiben  wieder  enorm 
stark  zu  hören,  die  Temperatur  100  — 101.     Von  einer  Punction  der 
Pleuraergüsse  wird  abgesehen,  da  der  Fall  ein  hoffnungsloser  zu  sein 
scheint,  Patient  bei  der  geringsten  Bewegung  sofort  Athemnoth  bekommt; 
mit  Natr.  sal.  (jetzt  4,0)  täglich  wird  fortgesetzt,  da  Patient  immer  zeit- 
weise noch  Gelenkschmerzen  klagt;  allmählich  nimmt  die  pericardiale  Däm- 
pfung ab,  das  pericardiale  Schaben  wird  schwächer  und  schwächer,  das 
Allgemeinbefinden  bessert  sich  zusehends;  Anfang  October  kann  Patient 
etwas  aufstehen   und  wird  die  bis  dahin  beibehaltene  Salicylmedication 
ausgesetzt  und  von  nun  ab  Mixtura  Chin.  ferr.  ordinirt    Am  24.  October 
sind  die  Herztöne  völlig  rein,  auch  nicht  die  Spur  eines  pericardialen  Ge- 
räusches zu  hören,  auch  das  Pleuraexsudat  hat  sich  fast  ganz  resorbirt. 
Am  9.  November  wird  Patient  entlassen«    Als  nebensächlich  mag  noch 
erwähnt  werden,  dass  Patient  gegen  Mitte  October  um  Einleitung  einer 
Bandwurmcur  bat,  da  er  schon  lang  an  diesem  Parasiten  litt  und  mit  ein- 
tretender Besserung  jedoch  wieder  mehr  Beschwerden  fflhlte.     Auf  3  3 
Extr.  filic.  ging  die  Tänia  (ohne  Kopf)  ab,  war  also  durch  die  fortwäh- 
rende Salicylnatronmedication  nicht  wesentlich  belästigt  worden.  —  Ob- 
gleich Patient  im  Verlauf  des  November  mit  einem  Becidiv  der  Pericar- 
ditis und  Pleuritis  wieder  ins  Spital  zurückkehrte,  glaube  ich  doch  den 
Fall,  da  er  auch  dann  unter  Salicylbehandlung  wieder  sehr  rasch  gflnstig 
verlief,  als  Beispiel  anführen  zu  sollen,  wie  auch  ohne  wesentliche  Gelenk- 
affection allein  gegen  die  bestehenden  Complicationen,  die  ja  der  gleichen 
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Schädlichkeit  wohl  ihre  EntstehuDg  verdanken,  mit  Salicyl  vorzugehen, 
und  sind  die  Fälle  (wie  die  von  Jones)  jedenfalls  enorm  selten,  in  denen 
Saiicylnatron  absolut  nicht  ertragen  wird  oder  wirkungslos  ist,  da  ich 
zahlreiche  Fälle  anführen  könnte,  wo  wegen  Ueberganges  zu  chronischen 
Gelenksprocessen  u.  s.  w.  die  Sallcylmedication  wochen-,  monatelang  ohne 
Nachtheil  fortgesetzt  wurde.  In  vielen  Fällen  bleibt  die  Wirkung  vom 
Magen  aus  allerdings  immerhin  eine  unvollkommene  und  bleibt  noch  ab- 
zuwarten, in  wie  weit  in  solchen  Fällen  locale  Anwendung  von  CarboL- 
iojectlonen  u.  s.  w.  berechtigt  und  angezeigt.  Bei  nach  acutem  Rheuma- 
tismus zurflckbleibenden  Gelenksschwellungen  habe  ich  diese  kleinen  (von 
Senator  als  günstig  wirkend  hervorgehobenen)  2proc.  Carbolinjectionen 
in  die  Umgebung  der  Oelenke  an  Zehen  und  Fingern  erst  ktlrzlich  wieder 
mit  bestem  Erfolge  ausgeführt;  man  darf  nur  kein  zu  empfindliches  In- 
dividuum hierfür  wählen ,  da  die-  Injectionen  jedenfalls  schmerzhaft  sind, 
wenn  sie  auch  die  dumpfen  Gelenkschmerzen  ziemlich  rasch  zu  beseitigen 
scheinen. 

Zur  Statistik  der  Ausspülung  grösserer  Gelenke  bei  chron. 
Rheumatismus,  wenn  derselbe  besonders  auf  ein  bestimmtes  Gelenk  loca- 
lisirt,  möchte  ich  folgenden  Fall  anführen:    - 

4.  Henry  S.,  42  Jahre,  Butler,  schon  vor  11  Jahren  wegen  Rheu- 
matismus im  Hospital  gewesen,  bemerkt  seit  8  Tagen  Schmerz  und  Schwel- 
lung an  den  Fussgelenken*.  Bei  der  Aufnahme  am  12.  Februar  zeigt  sich 
gradier  Körperbau j  Herz-  und  Lnngenbefund  normal;  leichtes  Oedem  um 
die  Fussgelenkgegend,  Urin  stark  eiweisshaltig  (alte  Gonorrhoe).  Salicyl- 
medication  bleibt  ohne  Erfolg;  vielmehr  werden  nach  einigen  Tagen  auch 
Knie-  und  Hüftgelenk  und  am  17.  Februar  die  Armgelenke  befallen.  Auf 
Pilocarpin  erfolgt  zwar  starker  Schweiss,  aber  keine  wesentliche  Besse- 
rung der  Gelenkschmerzen.  Am  27.  Februar  tritt  eine  heftige  Conjunc- 
tivitis mit  starker  Ciliarreizung  auf,  trotz  Tinctt  Colchici  etc.  nehmen  die 
Schmerzen  im  linken  Knie  nicht  ab  und,  während  die  übrigen  Gelenk- 
schwellungen sich  allmählich  zurückbilden,  bleibt  dieses  Gelenk  schmerz- 
haft und  geschwellt  und  werden,  da  alle  erdenklichen  Mittel  erfolglos,  am 
12.  März  durch  Function  etwa  80  Grm.  trüber,  dicker  Flüssigkeit  entleert^ 
worauf  das  Gelenk  mit  3  proc.  Carbollösung  mehrfach  ausgespült  wird ;  im 
Anfang  fühlt  sich  Patient  besser,  Nachts  treten  jedoch  so  heftige  Schmerzen 
auf,  dasB  Patient  geradezu  schreit,  und  einige  Morphiuminjectionen  nöthig 
werden;  erst  am  3.  Tage  lassen  die  Schmerzen  nach  und  das  Gelenk  wird 
in  Kurzem  völlig  frei  von  Schmerz,  auch  bei  den  Bewegungen,  die  in  keiner 
Weise  behindert  sind  und,  obgleich  im  weiteren  Verlauf  noch  zeitweise 
Affectionen  in  Hand-  und  Zehengelenken  auftreten,  bleibt  das  Knie  völlig 
frei.  Eine  am  20.  Februar  aufgetretene  Unterlappenpneumonie  wird  gut 
überstanden;  am  31.  März  steht  Patient  zum  ersten  Mal  auf.  Mitte  April 
erfolgt  noch  ein  Recidiv  in  den  Fussgelenken,  das  sich  aber  von  selbst 
verliert,  das  Knie  bleibt  schmerzlos  und  gut  beweglich.  Bei  seiner  Ent- 
lassung am  13.  Mai  ist  auch  nicht  das  geringste  Ecsudat  im  Knie  mehr 
nachzuweisen.  Nach  einem  Monat  kehrt  Patient  wesentlich  gestärkt  von 
einem  Landaufenthalt  zurück  und  gibt  an,  auch  bei  längeren  Gängen  durch 
das  Knie  in  keiner  Weise  mehr  behindert  zu  sein. 

Es  sind  solche  Fälle,  in  denen  der  Process  in  einem  Gelenk  chro- 
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nisch  wird  und  allmählich  zn  einer  anderen  Form  der  Gelenkenizflndnng 
sich  ausbildet  und  zu  Tnmor  albus,  ja  Garies  ftlhrt,  dnrchans  nicht  so 
selten,  als  man  nach  den  spärlichen  Literatnrangaben  hierüber  glanben 
könnte,  man  hat  eben  nnr  selten  Gelegenheit  dieselben  von  Anfang  bis 
zu  Ende  zu  verfolgen.  Als  Beispiele  mögen  nur  folgende  Fälle  hier  Platz 
finden. 

5.  Gonitis  fungosa  aus  acutem  Gelenkrheumatismus  entstanden. 
Wilhelm  B.,   24  Jahre,  Zuckerarbeiter,  ist  vor  einigen  Tagen  mit 

Hals-  und   Gelenkschmerzen  erkrankt.     Bei  der  Aufnahme  am  30.  Mai 
1881  Fieber  99 — 101,  mattes,  blasses  Aussehen,  Schmerzen  und  Schwel- 
lung in   beiden  Handgelenken  und  Knien,   ebenso  mehreren  Metacarpal- 
gelenken.     Herz-  und  Lungenbefnnd  normal.    Bei  Natr.  sal.  5  I  pro  die 
verloren  sich  die  Gelenkaffectionen  rasch,  mit  Ausnahme  der  Gonitis,  die 
fortbestand  und  trotz  Watteeinhflllungen,  Carbolumschlägen  allmählich  zu 
einer  beträchtlichen  Schwellung  und  Auftreibung  der  Bursa  ext.  führte; 
eine  Probepunetion  ergab  trflbe  Synovia;  Schmerzen  und  Exsudat  traten 
allmählich  zurück,  die  Schwellung  wurde  eine  härtere,  gleichmässige  und 
mehr  und  mehr  bildete  sich  eine  fungöse  Gonitis  mit  Tumor  albus  ans. 
Leider  konnte  eine  mehrfach  beabsichtigte  Ausspülung  des  Gelenks  wegen 
nicht  ganz  tadellosen  Zustandes  des  Dieulafoy'schen  Apparates  nicht  snr 
richtigen  Zeit  ausgeführt  werden;  in  Wochen  lang  applicirtem  Gjpsver- 
band  wurde  das  Gelenk  zwar  allmählich  wenfg  schmerzhaft,  aber  steif 
und  blieb  geschwellt  (Umfang  gegen  links  um  3  Cm.  vermehrt);  die  activen 
Bewegungen  nach  5  Wochen  noch  sehr  unvollkommen.   Um  das  Knie  n 
strecken,  benutzt  Patient  das  andere  Bein  mit;   auch  die  Beugung  actir 
nur  bis  zu  einem  Winkel  von  etwa  130<^  möglich;  bei  stärkerer  passiver 
Beugung  starke  Schmerzen  und  Krachen  im  Gelenk.  Im  Allgemeinen  klagt 
Patient  weniger  über  Schmerz  und  Steifigkeit,  als  über  das  Geftlhl  mangel- 
hafter Sicherheit  beim  Gang.     Nach  etwa  2  Monaten   erfolgt  die  Ent- 
lassung im  Gjpsverband  mit  der  Wahrscheinlichkeit  einer  bleibenden  An- 
kylose.   Alle  anderen  Gelenke  waren  bei  der  Entlassung  normal. 

6.  Karoline  Seh.,  42  Jahre,  Dienstmädchen,  am  17.  Juni  aufgenom- 
men, war  vor  6  Wochen  an  Gelenkrheumatismus  erkrankt  mit  hauptsloh- 
lichem  Befallensein  der  Handgelenke,  Schultern  und  Kniegelenke,  Fieber 
99 — 100,  und  erhielt  schon  im  Anfang  Natr.  sal.  Aus  den  bei  der  Aufnahme 
befallenen  Handgelenken  verschwanden  die  Schmerzen  rasch,  die  steifen 
Finger  wurden  beweglicher,  das  rechte  Kniegelenk  blieb  jedoch  schmers- 
haft  und  geschwellt;  mehr  und  mehr  bildete  sich  trotz  aller  localenAp- 
plicationen  das  Bild  einer  fangdsen  Kniegelenksentzündang  aus,  die  Be- 
weglichkeit des  ganzen  Beines  wird  im  Verlauf  des  Herbstes  eine  bessere, 
doch  ist  noch  im  November  ein  Gypsverband  nöthig  und  eine  totale  Aus- 
heilung des  Processes  noch  durchaus  nicht  abzusehen.  ' 

7.  Rheumatismus  artic.  acutus.  —  Gonitis  purulenta.  —  Caries  genu. 
—  Amputatio  femoris. 

Karl  K.,  51  Jahre,  Gerber,  am  28.  März  aufgenommen,  gab  an, 
früher  stets  gesund,  im  vergangenen  Herbst  an  Gelenkrheumatismos  er- 
krankt zu  sein ,  der  besonders  Arme  und  Kniee  befiel  und,  während  die 
AiTection  aus  den  Armen  auf  Salicjl  rasch  wich,  sich  auf  das  Knie  lo- 
calisirte,  das  besonders  gegen  Weihnachten  stark  geschwellt  und  sehr 
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schmenhaft  war  and  auf  Jod  sich  nur  vorflbergehender  Weise  besserte. 
Die  zQnehmenden  Schmerzen  nöthigen  Patient  zum  Ebtritt  ins  Hospital, 
woselbst  sich  grosse  Schmerzhaftigkeit  im  rechten  Knie^  flüssiger  firgnss 
nod  bald  eine  mehr  und  mehr  anftretende  Härte  in  der  Fossa  popl.  oon- 
statiren  liess.  Nachdem  locale  Umschlage,  Fixation,  Natr.  sal.  n.  s.  w. 
lungere  Zeit  ohne  £rfolg  angewandt,  wird,  obgleich  mefat*  und  mehr  ein 
schon  vorbereiteter  Durchbrach  in  die  Fossa  popl.  sich  constatiren  Iftsst, 
doch  noch  ein  Versuch  mit  der  Geienksausspfllung  (2V3  pi^c.  Carboüösnng) 
vorgenommen,  auf  die  auch  anfangs  Schmerzen  und  Beschwerden  zurück- 
treten; aber  die  Schwellung  an  der  inneren  Seite  der  Fossa  popl.  nimmt 
trotzdem  zu  und  muss  wegen  drohendem  Durchbruch  bald  incidirt  werden, 
worauf  sich  viel  dünner  Eiter  entleert  und  eine  deutliche  Communication 
mit  dem  Ejiie  nachweisen  lässt,  indem  auch  die  eingeführte  Sonde  auf 
rauhen  Knochen  führt.  Da  bei  dem  Alter  und  der  Spitzenaffection  des 
Patienten  eine  Resection  nicht  mehr  in  Frage  kommt,  wird  die  Amputation 
^Is  einzige  Aussicht  zur  Heilung  vorgeschlagen  und  am  9.  Juli  unter 
Lister'schen  Cautelen  ausgeführt.  Das  Gelenk  zeigte  sich  total  cariOs, 
der  Knorpel  in  grösster  Ausdehnung  zerstört  —  die  Heilung  der  Ampu- 
tationswunde erfolgte  tadellos;  am  1.  September  wurde  Patient  entlassen 
mit  nur  minimaler  granulirender  Stelle  an  dem  guten  Amputationsstumpf. 

Ich  habe  diese  Fälle  angeführt,  um  zu  zeigen,  dass  eben  ein  lieber- 
gang  der  acuten  rheumatischen  Gelenkserkrankung  in  schwerere  Gelenks* 
affectionen  durchaus  nicht  so  selten  ist;  es  besteht  ein  Uebergang  des 
acuten  Gelenkrheumatismus  in  di9  chronischen  Formen ;  die  Fälle,  in  denen 
nach  Gelenkrheumatismus  z.  B.  knollige  Verdickungen  der  Fingergelenke 
trotz  fortwährender  Salicylmedication  zurückbleiben,  wie  ich  deren  gegen- 
wärtigeinige in  Behandlung  habe,  sind  durchaus  nicht  sehr  selten  und  es 
lässt  sich  zwischen  acutem  Gelenkrheumatismus  und  den  chronischen  For- 
men ebensowenig  eine  Grenze  ziehen,  als  zwischen  Bheumarthritis  chronica 
und  Arthritis  deformans. 


5. 

Ein  Fall  von  complioirtem  Herzfehler,  Hemisystolie  — 

Gruralvenenton. 

VOA 

Dr.  H.  Dippe, 

Assistont  «a  der  med.  Klisik  sxt  Leipzig. 

Carl  Schmidt,  39  Jahre,  Schneider. 

Anamnese:  Als  Kind  kränklich,  dann  leidlich  gesund.  Im  Jahre 
1871  zum  ersten  Male  Gelenkrheumatismus.  15  Wochen  lang  bettlägerig, 
dann  angeblich  vollkommen  genesen,  keine  Nachwirkungen,  specieli  keine 
auf  ein  Herzleiden  zu  beziehenden  Beschwerden.  Im  Winter  1879 — 80 
von  Neuem  heftiger  Gelenkrheumatismus  und  zugleich  im  Beginne  des- 
selben starkes  Herzklopfen,  Beengungen  auf  der  Brust.  Nach  23  Wo- 
chen langem  Krankenlager  leidlich  wiederhergestellt,  bei  ruhiger  Lebens- 
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weise  keine  BeBchwerden.  Seit  Weihnachten  1880  häufigeres  Herzklopfen, 
Knrzathmigkeit.  Gegen  Ende  April  1881  leichtes  Anschwellen  der  Ejiö- 
chel.  Vorübergehende  Besserung.  Anfang  Juni  heftige  Athembeschwer- 
den,  Herzklopfen,  schneller  wachsende  Oedeme. 

22.  Juni  1881  Aufnahme  in  die  medicinische  Klinik. 

Damaliger  Statuspraesens:  Kleiner  Mensch  von  gracilem  Knochen- 
bau, blasser,  von  zahlreichen  erweiterten  Venen  durchzogener  Haut,  ge- 
ringem Fettpolster  und  dürftiger  Musculatur.  Lebhafte  Klagen  über  Kurz- 
athmigkeit,  Herzklopfen,  häi^gen  quälenden  Husten  —  Gesicht  gedunsen, 
blass,  massig  cjanotisch.  Hals  kurz,  sehr  stark,  Venen  erweitert.  Ca- 
rotiden  ziemlich  kräftig  pulsirend.  Töne  beide  rein  zu  hören. 

Thorax  kurz,  breit,  sehr  starr.  Lungen  massig  emphysematös, 
starke  allgemeine  Bronchitis,  beiderseits  geringer  Hjdrothorax. 

Herz:  Spitzenstoss  diffus,  undeutlich,  im  5.  Intercostalraum ,  etwa 
in  der  Mammillarlinie ;  darüber  im  4.  Intercostalraum,  ebenso  wie  im 
Epigastrium,  ziemlich  starke  verbreitete  Pulsation.  —  Dämpfung  gross, 
etwa  vom  rechten  Sternalrand  bis  zur  linken  Mammillarlinie,  nach  oben 
deutlich  in  Dreiecksform  zulaufend,  deren  Spitze  neben  dem  linken  Sternal- 
rand an  der  3.  Rippe  liegt.  —  Die  Auscultation  ergibt  an  der  Herzspitze 
ein  lautes  blasendes,  systolisches  Geräusch,  einen  dumpfen  unreinen  zweiten 
Ton.  —  Aortentöne  nicht  ganz  präcise,  aber  ohne  Geräusche ,  zweiter 
Pulmonalton  deutlich  accentuirt;  über  der  Tricuspidalis  ein  schwaches 
systolisches  Geräusch  —  fortgeleitet?  — . 

Puls  ausserordentlich  unregelmässig,  sowohl  in  der  Qualität  als  der 
Aufeinanderfolge  der  einzelnen  Wellen,  im  ganzen  etwas  hoch,  leicht  celer, 
aber  weich. 

Starker  Ascites,  Leber  und  Milz  nachweislich  vergrössert. 

Haut  des  Rumpfes  massig  ödematös,  starkes  Oedem  der  Genitalien 
und  unteren  Extremitäten.  Exquisiter  Stanungs harn  von  geringer  Menge. 

Etwas  leicht  blutig  gefärbtes  Sputum.     Kein  Fieber. 

Um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  will  ich  zunächst  den  weiteren 
Verlauf  kurz  skizziren.  —  Trotz  verschiedentiicher  Anwendung  der  üblichen 
Mittel,  namentlich  der  Digitalis,  gelang  es  nicht,  die  gestörte  Herzcom- 
pensation  wieder  herzustellen.  Die  verschiedenen  Diuretica  hatten  immer 
nur  vorübergehenden  Erfolg;  der  enorm  angewachsene  Ascites  machte 
am  3.  Oetober  1881  eine  Punction  noth wendig,  die  auch  nur  für  kurze  Zeit 
eine  Erleichterung  verschaffte.  Zugleich  mit  dem  Ascites  nahmen  die 
Oedeme  stetig  zu.  Patient  wurde  schwächer  und  schwächer  und  starb 
am  26.  November  1881  unter  den  Erscheinungen  des  Lungenödems.  — 
Zwischendurch  waren  in  beiden  Handgelenken  mehrere  Attacken  schmerz- 
hafter Anschwellung  eingetreten,  die  grossen  Dosen  von  Salicylsänre 
prompt  wichen  und  auf  den  übrigen  Zustand  keinen  besonderen  Emfloss 
ausübten. 

Während  dieser  Zeit  nun  ergaben  sich  von  Seiten  des  Herzens  nnd 
der  grossen  Blutgeftüsse  bei  wiederholten  Untersuchungen  folgende  inter- 
essante Verhältnisse.  —  Am  Herzen  wurde  zunächst  neben  dem  ersten 
Geräusch  an  der  Spitze  auch  ein  diastolisches,  mehr  dumpf  polterndes 
constant  hörbar,  so  dass  die  Diagnose  auf  Insufficienz  der  Mitralklappen 
nnd  Stenose   des  linken  Ost.  venös,  gestellt  werden   musste.  —  Die  an- 
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fäogllch  nnbestimmbare  Unregelmässigkeit  der  Herzaetion  liess  langsam 
nach  und  es  stellte  sich  in  exquisiter  Weise  das  Phänomen  der  Hemi* 
systolie  ein,  das  namentlich  mit  dem  Eintritt  einer  dentlichen  Pnlsation 
der  Halsvenen  schön  zu  beobachten  war. 

In  den  ersten  Tagen  des  Jnni  ist  bemerkt:  Herzdämpf nng  breit, 
nach  rechts  etwa  fingerbreit  über  den  rechten  Stemalrand  reichend,  nach 
links  bis  zur  linken  Mammillarlinie.  An  der  Spitze  zwei  Geräusche,  Aber 
der  Tricuspidalls  ein  systolisches  Qeränsch,  das  etwas  höher,  mehr  singend 
klingt,  als  das  entsprechende  über  der  Mitralis*  Bei  gleichzeitiger  Aus- 
caltation  des  Herzens  und  Controle  des  Radialpulses  hört  man  fast  regel- 
mässig zwei  schnell  hinter  einander  folgende  Contractionen,  zuweilen  sogar 
noch  eine  kurze  dritte,  denen  nur  ein  Radialpuls  entspricht.  Diese  Er- 
scheinung ist  nicht  ganz  constant,  so  dass  bei  dem  Auszälilen  für  eine 
oder  mehrere  Minuten  nicht  genau  die  doppelte  Anzahl  von  Herzcontrac- 
tionen  (ohne  Mitzählen  der  kleinen  dritten)  als  Pulswellen  herauskommt. 

Der  Puls  dabei  ziemlich  regelmässig  verlangsamt  —  ca.  50  — ,  klein, 
oft  etwas  schnellend,  weich. 

An  der  rechten  Seite  des  Halses  starke  echte  Pulsation  der  erwei- 
terten Vena  jngularis  externa  und  genau  entsprechend  der  Herzaetion,  fast 
regelmässig  zwei  Venenerhebungen  —  selten  noch  eine  kleine  sichtbare 
dritte  —  auf  einen  Puls  der  Radialis  oder  der  etwas  klein  in  der  Tiefe 
zu  ftlhlenden  Carotis.  Links  alles  viel  undeutlicher.  Von  diesen  beiden 
Venenerhebungen  war  stets  die  zweite,  der  kein  Arterienpuls  entsprach, 
die  höhere,  was  vielleicht  dadurch  zu  erklären,  dass  sich  bei  ihr  die  in 
der  Nähe  des  Herzens  gelegenen  Venen  im  Znstande  grösserer  Fällung 
befanden,  als  bei  der  ersten  Herzcontraction,  der  eine  ausgiebige  Diastole 
des  rechten  Ventrikels  mit  stärkerem  Zusammenfallen  der  Venen  voran- 
gegangen war. 

Die  stark  vergrösserte  Leber  zeigt  eine  in  ihrem  Rhythmus  ge- 
nau dieser  Halsvenenpnlsation  entsprechende  pulsatorische  An-  und  Ab- 
Bchwellnng. 

Bei  dem  Aufsetzen  des  Stethoskopes  auf  die  grossen  Schenkelgefässe 
unmittelbar  unter  dem  Poupart'schen  Bande  hört  man,  bei  Vermeidung 
jeden  Druckes,  meistens  einen  ersten,  etwas  leisen,  dumpfen  kurzen  Ton, 
genau  synchron  mit  dem  Radialpuls  und  ersten  Venenpuls,  dann  gleich 
darauf,  entsprechend  dem  zweiten  Venenpnls  der  hörbaren  zweiten  Herz- 
contraction,  einen  lauteren  präciseren,  deutlich  mehr  klappenden  Ton;  zu- 
weilen endlich  einen  ganz  leisen,  schwachen  dritten,  bei  dritter  Herzcon- 
traction»  drittem  Halsvenenpuls.  —  Nicht  selten  fehlt  der  erste  Ton  ganz, 
man  hört  nur  den  lauten  zweiten  kurze  Zeit  nach  dem  Arterienpuls,  der 
dritte  inconstant. 

Alle  diese  Erscheinungen  waren  Wochen  hindurch  bei  jeder  Unter- 
suchung auf  das  Schönste  zu  constatiren;  später  wurde  die  ganze  Herz- 
aetion zu  schwach,  unregelmässig,  die  Hemisystolie  verschwand  fttr  längere 
Zeit,  dann  hinderten  ölt  starken  Oedeme  eine  genauere  Untersuchung. 
An  den  anderen  grösseren  Körperarterien  nichts  zu  hören. 

Bei  der  Autopsie  ergab  sich  als  wesentlicher  Befund  Folgendes: 

Herz  hochgradig  vergrössert,  und  üwar  besonders  der  rechte  Ven- 
trikel.   Letzterer  stark  dilatirt,  seine  Musculatur  blassbraun,  die  Wand 
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nicht  hjpertrophiscli.  Klappen  des  rechten  Herzens  zart.  Ost  venös, 
dextrmn  sehr  weit  Rechter  Vorhof  gleichfalls  stark  dilatirt  Linker  Ven- 
trikel nur  in  geringem  Grade  dilatirt,  Endocard  diffas  getrflbt  Aorten* 
klappen  in  ihren  unteren  Partien  vom  Schliessnngsrande  an  leicht  getrflbt| 
verdickt,  zähe.  Die  Weite  des  linken  Ost.  arteriosnm  nicht  beeinträchtigt. 
Mitralklappen  seitlich  an  ihren  Rändern  verwachsen,  in  ihrer  ganzen  Ans- 
dehnnng  hochgradig  verdickt,  das  Ost  venös,  sinistrnm  dadurch  in  einen 
harten  sichelförmigen  Schlitz  verwandelt,  der  nur  fttr  einen  dünnen  FiDger 
durchgängig  erscheint.  Die  zugehörigen  Sehnenfäden  kurz  und  dick,  die 
Papillarmuskeln  auf  ihrer  dem  Innern  zugekehrten  Fläche  abgeplattet  — 
Der  linke  Vorhof  stark  dilatirt,  sein  £ndocard  getrtlbt 

Lungen  und  Unterleibsorgane  boten  die  bei  chronischen  Herz- 
kranken üblichen  Befunde,  Stauungen,  Infarcte  u.  s.  w. 

Oruralarterie  glatt,  massig  weit  Setzt  man  in  die  entschieden 
etwas  grosse  Cruralvene  —  es  ist  immer  die  rechte  gemeint,  —  ober* 
halb  des  Poupart'schen  Bandes  eine  Canflle  und  spritzt  vorsichtig  Wasser 
ein,  so  füllt  sich  die  Vene  nach  Unterbindung  aller  Nebenäste  stark  prall 
bis  zu  einem  Punkte  6  Gm.  unterhalb  des  Poupart'schen  Bandes;  in 
scharfem  Ringe  setzt  sich  die  pri^le  Füllung  hier  ab,  die  jenseitige 
Vene  bleibt  schlaff  zusammengefallen,  selbst  durch  ansserordentlioh  starken 
Druck  gelingt  es  nicht,  das  hier  augenscheinlich  bestehende  Hindemiss 
zu  überwinden.  Bei  dem  Aufschneiden  zeigt  sich  an  dieser  Steile  eine 
gut  entwickelte,  zarte  normale  Klappe;  6  Gm.  oberhalb  derselben,  also 
etwa  dem  Poupart'schen  Band  entsprechend,  eine  verdickte  milch^  ge* 
trtlbte  Klappe,  deren  freie  Segel  wesentlich  verschmälert  erscheinen, 
5V2  Gm.  oberhalb  dieser,  dicht  unterhalb  des  Abganges  der  Vena  hypo- 
gastrica,  eine  vollkommen  rudimentäre  Klappe,  deren  verdickte  Segel 
kaum  1  Mm.  breit  in  das  Lumen  hereinragen.. 

Dieser  Fall  schliesst  sich  ziemlich  genau  den  von  Friedreich  — 
dieses  Archiv  Bd.  21  —  mitgetheilten  an.  Interessant  ist,  dass  sich  hier 
der  über  den  Gruralgefässen  hörbare  Doppelton  wenigstens  in  seinem 
zweiten  Theile  als  zweifelloser  Venenton  aus  der  zugleich  bestehenden 
Hemisystolie  ergab.  Die  Entstehung  desselben  durch  Schluss  der  gnt 
erhaltenen  Venenklappe  scheint  nach  dem  oben  geschilderten  Befund  an 
der  Gruralvene  am  wahrscheinlichsten.  Ob  der  erste  Ton  in  der  Arterie 
oder  auch  in  der  Vene  entstand,  ist  gewiss  schwer  zu  entscheiden.  Pflr 
die  erste  Annahme  spricht  sein  zeitweiliges  Fehlen,  sein  etwas  anderer 
Klang.  Verschiedene  Erscheinungen  während  des  Lebens,  namentlich  der 
immer  etwas  schnellende  Puls,  sowie  an  der  Leiche  die  Dilatation  des 
linken  Ventrikels,  die  Abplattung  der  Papillarmuskeln,  lassen  ohnehin 
daran  denken,  ob  nicht  auch  eine  leichte  Insufficienz  der  starren  Aorten- 
klappen bestanden  habe. 

Zur  Erklärung  des  interessanten  Phänomens  der  Systolie,  speciell 
zur  Ermittelung,  wie  weit  der  linke  Ventrikel  dabei  mitbetheiligt,  schien 
unser  Fall  ungeeignet.  Verschiedene  von  der  Radialis  entnommene  Gurven 
ergaben  neben  einem  steilen  Ansteigen  allerdings  am  diastolischen  Schen- 
kel eine  etwas  starke  Erhebung,  die  aber  gewiss  nicht  sicher  im  Riege  1  *- 
sehen  Sinne  als  Bigeminie  zu  deuten. 
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6. 

I 

Ein  Fall  von  circnmsoripter  linksseitiger  taberculöser 
Convezitätsmeningitisi  L&hmung  der  rechten  oberen 
und  unteren  Extremit&t  und  acuter  Miliartuberculoae 

der  Lunge  bei  einem  Kind. 

Von 

Dr.  S.  Cerf» 

prakt.  Arxt  in  Alxaj. 

Liebrich  Johanna,  2  Jahre  8  Monate  alt,  kränkelt  nach  Aussage  der 
Matter  seit  August  1881,  nachdem  sie  vorher  3  Monate  lang  den  Keuch- 
hasten  gehabt  hatte;  das  Kind,  frflher  sehr  dick,  sei  in  den  letzten  Mo- 
naten in  der  Ernährung  sehr  zurückgegangen,  sei  meist  zu  Bett  gelegen, 
habe  häufig  Aber  Leibschmerzen  geklagt  und  habe  täglich  zwei  bis  drei 
dfinne  Sttthle  gehabt.  Auf  ein  von  einem  Arzte  verordnetes  Mittel  seien 
eine  Anzahl  Spulwttrmer  abgegangen,  im  Befinden  des  Kindes  sei  eine 
Aenderung  jedoch  nicht  eingetreten.  Auf  am  25.  und  27.  Februar  ver- 
ordnete Santoninpulver  gingen  noch  einmal  15  Ascariden  ab,  worauf  in 
den  nächsten  Tagen  Appetit  und  Allgemeinbefinden  sich  angeblich  besserten. 

Status  am  27.  Februar  1882:  Graciles  Kind,  ziemliche  Abmagerung^ 
aach  die  Musculatur  dflrftig.  Haut  rauh.  Stimmung  sehr  gereizt.  Links 
anter  der  Clavicnla  ist  der  Percussionsschall  etwas  abgeschwächt.  Aber 
den  Lungenspitzen  verschärftes,  pueriles  Athmen.  An  der  Basis  der  Lungen 
keine  Dämpfung,  vesiculäres  Athmen.  Herzdämpfung  von  normaler  Grösse, 
Herztöne  rein;  an  den  peripheren  Arterien  nichts  Auffallendes  zu  be- 
merken. 

Bezüglich  der  Unterleibsorgane  ergibt  die  Percussion  Beginn  der 
Leberdämpfung  im  5.  Intercostalraum,  dieselbe  reicht  herab  bis  ca.  zwti 
Finger  unter  den  Nabel;  daselbst  ist  der  Leberrand  nicht  abgestumpft, 
deutlich  nach  links  und  oben  gegen  den  Nabel  ziehend  abzutasten,  der- 
selbe ist  nicht  schmerzhaft.  Milz  deutlich  massig  vergrössert,  vorderer 
Rand  stumpf  zu  palpiren.  Ascites  nicht  nachweisbar.  Oeftere,  wenig  con- 
sistente  Sttthle,  Abgang  von  Ascariden  auf  Santonin  mit  Pnlv.  r.  Rhei. 
Urin  wurde  nicht  untersucht.  Puls  130,  Temp.  38,3^  in  ano.  Nach  An- 
gabe der  Matter  spricht  das  Kind  einmal  irr.  Dieselbe  ruft  mich  am 
am  4.  März,  das  Kind  befinde  sich  weniger  gut  und  habe  am  1.  heftigen 
Kopfschmerz  geklagt.  Temp.  in  ano  39,5 <),  über  den  Lungen  überall 
kleinblasige  Rasselgeräusche,  Unterleibsbefund  wie  früher.  Mit  Berück- 
sichtigung des  gehäuften  Vorkommens  von  Bronchitis  in  der  Stadt  wird 
ein  Infus,  r.  Ipecac.  mit  Tartar.  emet.  angeordnet.  Auf  0,4  Grm.  Chinin 
Erbrechen.  5.  März  Status  idem.  Temp.  39,7 ^  Puls  140;  Ord.:  Infus, 
h.  dlgit.  0,25  :  80,0,  Tocayer.  6.  März  Status  idem,  Temp.  39,5 <>.  Abends 
kann  die  Kleine,  nachdem  sie  auf  dem  Nachttopf  gewesen,  nicht  mehr 
gehen  und  hat  die  Sprache  verloren,  so  dass  sie  nur  noch  Mam  —  Mam 
sagen  kann. 

7.  März  Temp.  39,5®,  rechtseitige  Hemiplegie,  Arm  und  Bein  liegen 
ruhig  gestreckt  da,  während  das  linke  Bein  gebeugt  ist;  letzteres  und 
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die  gleichseitige  obere  Extremität  können  ungestört  bewegt  werden  und 
sind  nach  Angabe  der  Mutter  schlagende,  krampfhafte  Bewegungen  in 
den  UDgelähmten  Gliedern  gesehen  worden.  Die  Sensibilität  der  Haut 
des  rechten  Armes  und  Beines  ist  vollständig  vernichtet,  auch  Schmerzens- 
äusserungen  werden  bei  Kneipen  der  Haut  mit  den  Fingern,  tieferem  Em- 
stechen  einer  Stecknadel  in  die  Haut  des  rechten  Oberschenkels  nicht  ge- 
macht. Die  Hautreflexe  in  den  gelähmten  Extremitäten  auch  bedeutend 
abgeschwächt,  indem  erst  bei  ganz  tiefem  Einstechen  einer  Nadel  in  die 
Haut  des  rechten  Oberschenkeis  eine  ganz  schwache  abwehrende  Bewegung 
gemacht  wird,  während  das  linke  Bein  bedeutend  früher  und  intensver 
zuckte.  Am  Facialis  .ist  nichts  Abnormes  zu  bemerken ;  ebensowenig  an 
andern  Hirnnerven.  Contracturen  sind  keine  vorhanden.  Unterleib  nicht 
eingezogen.  Angeblich  kommt  öfteres  Zähneknirschen  vor,  was  jedoch 
Patient  schon  seit  sehr  langer  Zeit  thue.  Nachdem  am  8.  März  bei  sonst 
gleichem  Zustande  eine  Reaction  auf  Stechen  und  Kneipen  an  den  ge- 
lähmten Gliedern  nicht  mehr  eintrat,  erfolgte  am  9.  1  Uhr  Morgens 
der  Tod. 

Klinische  Diagnose:  Acute  Miliartuberculose  der  Lunge,  her- 
rührend von  einem  verborgenen  Käseherd,  eventuell  einer  verkästen 
Lymphdrüse,  Herderkrankung  in  der  linken  Grosshirnhemisphäre ,  wahr- 
scheinlich circnmscripte  Convexitätsmeningitis,  Fettleber. 

Seotion  am  10.  März,  3  Uhr  Nachmittags.  Ziemlich  stark  abge- 
magerte Leiche,  keine  Starre,  Leichenflecken  besonders  zahlreich  am 
Rücken  und  Nacken.  Beim  Eröffnen  des  Thorax  collabiren  die  Lungen 
nur  wenig.  Herzbeutel  enthält  ca.  30  Gem.  Flüssigkeit.  Epicard  nicht 
getrübt.  Linker  Ventrikel  etwas  hypertrophisch;  Eudocard'  und  sämmt- 
liche  Klappen  intact.  Rechte  Lunge  nirgends  an  der  Pleura  costalis 
adhärent,  zeigt  in  sämmtlichen  l^appen  ungemein  reichlich  verbreitete 
miliare  und  submiliare  Knötchen,  lobuläre  pneumonische  Herde,  massigen 
Luft-  und  Blutgehait.  Bronchien  wurden  nicht  eröffnet.  Linke  Lunge  an 
der  Spitze  an  die  Costalpleura  angeheftet,  daselbst  ziemlich  leicht  ablös- 
bar; bei  der  Herausnahme  wird  an  der  Lungen wurzel  eine  verkäste  Lymph- 
drüse angeschnitten,  aus  welcher  reichlich  dünnflüssiger  Käse  läuft;  da- 
selbst noch  ein  Packet  angeschwollener  Drüsen.  Der  obere  Lappen  der 
linken  Lunge  enthält  eine  noch  ganz  mit  Käse  angefüllte,  anscheinend 
frisch  gebildete  Höhle,  deren  längster,  von  oben  nach  unten  verlaufender 
Durchmesser  ca.  3  Cm.  beträgt.  Stand  des  Zwerchfells  im  5.  Intercostal- 
raum,  Leber  ragt  bis  Handbreite  unter  den  Nabel,  ist  in  allen  Durch- 
messern stark  vergrössert;  Läppchenzeichnung  undeutlich,  Farbe  des  Organs 
hellbraun;  Gewebe  derb  (Reaction  auf  Amyloid  konnte  wegen  Mangel 
an  Jod  nicht  gemacht  werden).  —  Milz  schwach  vergrössert,  unter  der 
Kapsel  einige  miliare  und  submiliare  weisse  Knötchen ;  Malpighi'sche  Kör- 
perchen undeutlich,  Pulpa  dunkelroth,  ziemlich  consistent,  Schnittfläche 
glatt.  Nieren  bläulich-roth  gefärbt  (wahrscheinlich  Fäulnissfarbe),  linke 
Niere  zeigt  an  der  Grenze  von  Mark  und  Rinde  zwei  miliare  Tuberkel. 
Peritoneum  frei.  Magen,  Darm  wurden  nicht  eröffnet.  Knochen  des 
Schädeldaches  dünn,  nach  Wegnahme  der  Dura  mater  zeigt  sich  die 
Pia  über  dem  vorderen  Theile  des  linken  Scheitelhirns  in  Form  eines 
halbkreisförmigen  Fleckes ,  von  vorn  nach   hinten   in  einer  Ausdehnung 
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TOD  etwa  4  Gm. ,  vom  medialen  Band  der  Hemisphäre  lateralwärts  von 
ca.  3  Cm.  milchig  getrübt,  verdickt,  der  Finger  fühlt  Hauhigkeit;  im  Ver- 
astelnngsbezirk  einer  Vene  mittleren  Kalibers  eine  Anzahl  miliarer  Tu- 
berkelknötchen;  um  die  Vene  in  deren  Scheide  ein  gelber  eitriger  Sanm. 
Mediale  Flftche  gegen  den  Gyrns  fornisatos  zu  frei. '  In  der  rechten  Hemi- 
sphäre unter  der  Pia  des  Scheitellappens  ein  erbsengrosser  käsiger  Knoten. 
Himbasis  frei.  Hirn  schwer,  Schnittfläche  fenchl,  Seitenventrikel  enthalten 
keinen  Ergnss. 

Anatomische  Diagnose:  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels^ 
Hydropericard^  Bronchialdrüsenverkäsung ,  miliare  Tuberculose  beider 
Lungen,  lobulare  pneumonische  Herde,  tuberculose  Cctveme  im  linken 
Oberlappen,  miliare  Tuberculose  der  Milz  und  der  linken  Niere,  Amy- 
loidleber,  circumscripte  tuberculose  Convexitätsmenmgitis,  HimÖdem. 

Trotzdem  keine  tubercnlöse  Diathese  in  der  Familie  nachweisbar  und 
der  Herd  in  der  linken  Lungenspitze  unserer  genaueren  Kenntniss  ent- 
gangen war,  hatte  ich,  nachdem  unter  fortdauerndem  hohen  Fieber  zu 
dem  weitverbreiteten  Bronchialkatarrh  am  6.  März  Abends  die  rechtseitige 
Hemiplegie,  Verlust  der  Sprache  und  der  Besmnung  hinzugekommen  war, 
die  Diagnose  auf  allgemeine  'Miliartubercnlose  gemacht,  wobei  speciell  für 
das  Gehirn  an  eine  Herderkrankung  iü  der  linken  Grosshirnhemisphäre 
gedacht  wurde;  gegen  eine  basilare  Meningitis  sprachen  die  halbseitige 
Lähmung  mit  Verschonung  des  Facialis  oder  anderer  Gehimnerven,  der 
rasche  Verlauf  mit  hohem  Fieber,  stets  hohem  Puls  von  120 — 150  Schlägen, 
ohne  auffallende  Remissionen,  Ausbleiben  von  wiederholtem  Erbrechen. 
An  eine  spinale  Hemiplegie  war  nicht  zu  denken;  abgesehen  von  allem 
Andern  fehlte  das  eigentliche  Characteristicum  für  dieselbe,  „dass  neben 
der  Hemiplegie  einer  Seite  eine  Hemianästhesie  auf  der  andern,  der  ge- 
kreuzten Seite  besteht,  während  auf  der  motorisch  gelähmten  eine  Hyper- 
ästhesie gegen  Stiche,  Berührungen,  Electricität,  Temperatnreindruck  vor- 
handen iat**  (NothnageH).  Eine  Embolie  oder  eine  Apoplexie  und  deren 
Folgezustände  in  den  Grosshirnganglien  resp.  der  Hirnrinde  war  wegen 
Integrität  der  Circulationsorgane  (die  geringe  Hypertrophie  des  1.  Ven- 
trikels war  intra  vitam  nicht  diagnosticirt  worden)  und  wegen  des  jugend- 
lichen Alters  anszuBchliessen.' —  Gegen  einen  Himabscess  sprachen  das 
Nichtvorhergegangensein  eines  Traumas,  einer  Otorrhoe,  der  acute  Ver- 
lauf ohne  Be-  oder  Intermissionen ;  absolut  ausschliessen  liess  sich  der- 
selbe jedoch  ebenso  wenig  wie  ein  Hirntumor ;  ein  Tuberkelknoten  in  der 
Hirnrinde  von  ziemlicher  Grösse  hätte  ganz  gut  die  halbseitige  Lähmung 
bewirken  können;  bei  demselben  wäre  jedoch  wohl  das  convulsivische 
Element  mehr  hervorgetreten.  Nach  alledem  hatte  die  Annahme,  dass  es 
sich  in  unserem  Falle  wahrscheinlich  um  eine  Convexitätsmeningitis  han- 
dele und  dass  man  dabei  auf  das  Vorhandensein  von  Tuberkeln  «gefasst 
sein  müsse,  am  meisten  für  sich,  trotzdem  von  Gerhardt  noch  in  seinem 
Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten  (3.  Auflage,  1874)  das  Vorkommen  von 
Tuberkeln  bei  der  Entzündung  der  Pia  der  Convexität  geleugnet  wird. 
I»  Stets  ist  der  erkrankte  Theil  der  Pia  frei  von  Tuberkeln  und  es  finden 


1)  Klmische  Mittheilungen  über  Krankheiten  des  Gehirns.    Dieses  Archiv. 
Bd.  XIX.  8. 16. 

DenUehei  ArchiT  f.  kUn.  Xtdlcln.  XZXI.  Bd.  28 
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sich  solche  entweder  überhaupt  nicht  oder  nur  als  znfftlliger  Nebenbefand 
in  entfernten  Organen^  (1.  c.  p.  582)  0.  —  Die  Ursache  far  die  Bronchial- 
drflsenyerkäsnng  dttrfen  wir  in  der  länger  dauernden  Eenchhnstenerkria- 
kung  erblicken. 

Was  die  Veröffentlichnng  obiger  Beobachtung  trotz  mancher  Unge- 
nauigkeit  und  Unvoiikommenheit  gerechtfertigt  erscheinen  lässt^  ist  noch 
der  Umstand,  dass  der  circumscripte  entztlndliche  Herd  in  Pia  und  Rinde 
des  linken  Scheitelhims  Motilität,  Tast-  und  Schmerzempfindung,  die  Re- 
flexe im  gegenüberliegenden  Arm  und  Bein  vollständig  vernichtet  hat. 
Druck-,  Temperatur-  und  Muskelgeftthl  wurden  auf  ihr  Vorhandensein 
nicht  untersucht,  ebensowenig  Nacken  und  Rumpf  auf  sämmtliche  Empfin- 
dungsqualitäten, was  nachträglich  zu  bedauern  ist.  Die  betroflfene  Stelle 
ist  auch  post  sectionem  (die  genaue  Begrenzung  wurde  dort  nicht  be- 
achtet) bei  Yergleichung  mit  Tafel  I A  und  B  von  Exner  noch  zu  agno- 
sciren  als  die  kleiAcre  obere  Hälfte  des  Gjrus  centralis  ant.  und  post., 
nach  vorne  zu  das  hinterste  Ende  des  Gyrus  frontalis  sup.,  nach  hinten 
vielleicht  der  Anfang  des  Ojrus  tempor.  sup.  (cf.  Sectionsbefund). 

Wir  werden  uns  vorstellen  dürfen,  dass  Pia  und  Hirnrinde  gelegent- 
lich der  Aussaat  des  tuberculösen  Seminiums  oder  durch  dasselbe  in  ent- 
zündlichen Zustand  versetzt  wurden,  dass  reichliche  Auswanderung  farb- 
loser Blutkörperchen  aus  den  Oefässen  statthatte  und  dass  durch  Druck  des 
gebildeten  Eiters  und  des  neugebildeten  Bindegewebes  (cf.  Sectionsbefand) 
die  grossen  Oanglienzellen  der  Hirnrinde  zum  Schwund  gebracht  wurden. 

Es  handelte  sich  hier  um  dieselben  Centren  und  deren  Ausschaltung 
in  der  Hirnrinde  des  Menschen,  für  welche  F ritsch  und  Hitzig 2)  in 
ihren  bahnbrechenden  Untersuchungen  am  Thierhim  im  Jahre  1870  den 
Nachweis  lieferten,  dass  elektrische  Reizung  derselben  combinirte  Muskel- 
bewegungen der  gegenüber  liegenden  Seite  auslöste.  Während  Hitzig 
die  nach  beschränkten  Ezstirpationen  dieser  „motorischen  Gentren'  auf- 
tretenden Motilitätsstörungen  als  Störungen  des  Muskelbewusstseins,  Un- 
fähigkeit, sich  vollkommene  Vorstellungen  über  den  betr.  Körpertheil  in 
bilden,  und  trotzdem  anscheinend  als  rein  motorische  iPunctionsstörangen 
betrachtete,  hatten  bereits  Nothnagel S)  und  Schifft),  ersterer  Störun- 
gen des  Muskelsinnes  vermuthet,  letzterer  Störungen  der  HautsensibilitSt 
darin  erblickt,  nachdem  sie  vorher  in  Abrede  gestellt  worden  waren,  «und 
auf  Grand  dessen  war  die  motorische  Function  der  reizbaren  Rinden- 
strecke  durchaus  in  Abrede  gestellt  worden "^).  Ferrier^)  sah  bei  Reizung 


1)  Huguenin  (▼.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Pathol.  u.  Ther.  Bd.  XI,  1.  H.) 
kennt  eine  tnberculöse  GonvexitätsmeningitiB ;  auch  entnehme  ich  einer  frenndÜcfaen 
mündlichen  Mittheiinng  des  Herrn  Dr.  A.  Baginski  in  Berlin,  dass  derselbe  wie- 
derholt'bei  Kindern  eine  solche  gesehen  hat. 

2)  Ueber  die  elektrische  Erregbarkeit  des  Grosshirns,  Reichert  und  da  Bois- 
Reymond's  Archiv.  1870.  S.  300,  cit.  von  Munk,  Ueber  die  Functionen  der  Gehirn- 
rinde, Qes.  Mittheilungen.  Berlin  1881.  S.2. 

3)  Virchow's  Archiv.  Bd.  67.  S.  184.  1873. 

4)  Die  beiden  letzten  cit.  von  Munk.         5)  Munk,  I.e.  S. 5. 

«)  Vei^l.  Fester,  Lehrb.  der  Physiologie.  1881.  Fig.  70,  71,  Rindenbeiirke 
n>ch  Ferrier. 
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gewisser  Bezirke  des  Affenhims,  so  von  Bezirk  1,  2,  3,  4,  a,  b,  c,  d,  5,  6 
die  gegenfiberliegenden  Extremitäten  yerschfedene  Bewegungen  ausfahren; 
das  Tastoentrum  hatte  er  im  Gyrus  hippocampi  erbUckt^  eine  Gegend, 
welche  mit  der  Oeruchfunction  als  ausgestattet  zu  betrachten  Munk  nicht 
abgeneigt  ist  Die  Lfthmnng  nach  Zerstörung  motorischer  Centren  war 
nach  Ferrier  andauernd;  im  Uebrigen  sind  die  Experimente  desselben 
von  Munk  und  Anderen  bezflglich  ihrer  Richtigkeit  angezweifelt.  Aus 
dem  Umstand,  dass  die  durch  die  Exstirpation  an  den  motorischen  Centren 
gesetzten  Störungen  sich  wieder  mit  der  Zeit  ausglichen,  schlössen  Noth- 
nagel, Hermann  u.  A.  >),  dass  eine  strenge  Localisation  der  geistigen 
Fanctionen  auf  bestimmte  Centren  der  Grosshirnrinde  noch  nicht  nach- 
gewiesen wäre.  Goltz^)  und  Brown-S^quard^)  huldigten  der  An- 
schaoung  von  der  Gleichberechtigung  der  verschiedenen  Rindenbezirke. 

Munk  waren  nun,  ausgehend  von  seinen  Untersuchungen  über  die 
Sehsphftre  und  HOrsphäre  am  Hinterhaupts-,  resp.  Schläfelappen  des  Affen- 
und  Hundehims,  auch  für  die  Beurtheilung  der  vorherrschend  fttr  rein 
motorisch  gehaltenen  Hirnrindenabschnitte  neue  Gesichtspunkte  eröffnet 
worden.  Er  fand  übereinstimmend  bei  beiden  Thierarten  in^  der  Rinde 
des  Scheitel-  und  Stirnhirns  sieben  Regionen:  1.  Unmittelbar  vor  der  Seh- 
sphäre die  selbständige  Fflhlsphäre  des  Auges  F,  welche  beim  Affen  den 
Gjrns  angularis  einnimmt  und  beim  Hunde  medianwärts  von  der  Ohrregion 
6  bis  zum  Oyrus  fomicatus  reicht.  2.  Letztere  liegt  unterhalb  von  1  in 
der  Umgebung  der  Fossa  Sylvii.  3.  Die  Vorderbeinregion  D,  die  FUhl- 
sphäre  ausschliesslich  fQr  das  Vorderbein,  dieselbe  erstreckt  sich  beim 
Hunde  nicht  bis  zum  medialen  Rand  der  Hemisphäre,  sondern  nimmt 
zwischen  letzterem  und  sich  4.  die  Nackenregion  H  «uf.  5.  Die  Hinter- 
beioregion  C,  am  meisten  am  medialen  Rand  der  Hemisphäre  gelegen, 
erstreckt  sich  Aber  denselben  bis  zum  Gyrus  fomicatus.  6.  Die  Kopf- 
region E  nach  aussen  von  der  Vorderbeinregion.  7.  Die  Rumpfregion  I 
nimmt  den  Stimlappen  ein.  Als  Folge  der  Exstirpation  z.  B.  der  gut 
stadirten  Vorderbeinregion  des  Hundes  ergab  sich  je  nach  Grösse  der 
EisÜrpation  wieder  sich  ausgleichender  oder  dauernder  Verlust  der  Tast*, 
Bewegungs-,  Lage-  und  Druckvorstellungen.  Uoigekehrt  kehrten  im  Fall 
der  Restitution  in  der  FUhlsphäre  immer  zuerst  ite  einfachen  und  dann 
die  verwickelteren  Gefühlsvorstellungen  wieder,  erst  die  Druck-,  dann  die 
Lage-,  endlich  die  Tast-  und  Bewegungsvorstellungen  4). 

Wie  weit  hat  nun  die  menschliche  Pathologie  die  Richtigkeit  der  For- 
schungen über  die  Localisationen  in  der  Rinde  des  Thierhirns  bestätigt, 
sofern  sie  uns  hier  näher  angehen?  Churcot  und  Pitres^)  verlegen 
das  Rindenfeid  der  Zunge  in  den  hintersten  und  untersten  Theil  des  Gyr. 
front.  Inf.   und  den   unteren  Theil  des  Gyr.  centralis  ant.     Die  übrigen 


1)  Munk,  1.  c.  8.5. 

2)  Pflager*s  Arch.  f.  d  ges.  Phys.  Bd.  XHI,  1876.  Bd.  XIV;  cit.  von  Munk, 
1.  c.  S.  8. 

3)  The  Lancet,  Juli  bis  October  1876,  Januar  bis  Mai  1877. 

4)  Munk,  1.0.  8.62,  63.  Fig.  3  u.  4. 

5)  Revue  mensuelle.  1879.  p.  155;  dt.  von  Ezner,  Untersuchungen  über 
die  Localisation  der  Functionen  der  Grossbirnrinde  des  Menschen.  Wien  1981. 
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Theile  der  Gyri  centrales  nnd  der  Lobulns  paraceotrtlis  gehören  beiden 
Extremitäten,  nnd  zwar  dieses  ganze  Gebiet  beiden  gemeinschaftlieh  mit 
Ausnahme  des  mittleren  Drittels  des  Gyms  centralis  anterior,  welches  wahr- 
scheinlich den  Bewegungen  ides  Vorderarms  und  der  Hand  dient,  welcher 
Annahme  sich  auch  Exner  anschliesst. 

Die  weiteren  Autoren  Lupine ^),  Petrlna^),  Nothnagel'),  de 
Boje r 4)  differiren  nicht  gerade  bedeutend  in  ihrer  Localisation  und  mit 
Charcot,  so  dass  ich  auf  die  historische  Debersicht  bei  Exner  verweisen 
kann«  Derselbe  (i.e.)  sammelte  169  Fälle  von  HimrindenerkrankuDg 
in  der  Literatur  und  benutzte  zur  Verwerthnng  jener  fttr  die  Localisation 
der  Functionen  der  Hirnrinde  drei  Methoden:  1.  Die  Methode  der  nega- 
tiven Fälle  (sie  beruht  darauf,  dass  manr  sich,  um  das  Rindenfeld  einer 
bestimmten  Function  zu  ermitteln,  die  Läsionen  aller  jener  Fälle,  in  welchen 
diese  Function  nicht  gestört  war,  auf  einer  Hemisphäre  zeichnet;  das 
gewflnschte  Rindenfeld  erscheint  dann  weiss,  während  der  flbrige  Theii 
der  Rinde  schraffirt  die  Läsionen  zeigt.  2.  Die  Methode  der  procentiscben 
Berechnung  (die  Hirnrinde  wird  in  eine  grosse  Anzahl  kleiner  Quadrate 
getheilt;  ipan  sieht,  in  wie  viel  Procent  der  Fälle  die  Läsion  eines  Qua- 
drates FunctionsstOrung ,  z.  B.  der  oberen  Extremität,  herbeigeführt  bat; 
geschah  dieses  in  100  Proc,  so  gehört  das  Quadrat  zum  absoluten  Rin- 
denfeld für  die  obere  Extremität;  geschah  es  in  50  Proc.,  so  gehört  das 
Quadrat  zum  relativen  Rindenfeld  der  oberen  Extremität  mit  der  In- 
tensität 50  u.  B.  w.  Auf  den  schönen  Tafeln  XVI  u.  ff.  bedeutet  das  tiefste 
Schwarz,  z.  B.  in  der  Gegend  der  linken  Gentraiwindungen,  dass  in  100  Proc 
der  Fälle  Läsionen  dieser  Gegend  motorische  Störung  des  rechten  Armes 
verursachten).  3.  Die  bisher  geflbte  Methode  der  positiven  Fälle,  die  un- 
sicherste von  allen.  Als  allgemeine  Resultate  der  verschiedenen  Methoden 
ergab  sich  das  Verhältniss  (1.  c.  p.  35),  dass  das  absolute  Rindenfeld  keine 
scharfen  Ränder  hat,  dass  es  nicht  in  eine  differente  Zone,  sondern  in 
das  relative  Rindenfeld  ausschleicht.  Weiter  ergab  sich,  dass  die  sog. 
motorischen  Felder  in  der  linken  Hemisphäre  grösser  und  stärker  aus- 
geprägt sind,  als  in  der  rechten,  und  dass  die  Rindenfelder  ftlr  die  obere 
Extremität  empfindlicher  sind,  d.  h.  kleine  Läsionen,  welche  das  gemein- 
same Rindenfeld  beider  Extremitäten  einer  Seite  treffen,  sind  häufiger  mit 
einer  Motilitätsstörung  der  obem  Extremität  verbunden,  ohne  das  Beb 
mit  in  Affection  zu  ziehen;  soll  das  letztere  mitaffidrt  sein,  so  muss  die 
Läsion  ausgedehnter  sein.  Die  grössere  Ausdehnung  des  Rindenfelds  fUr 
die  r.  obere  Extremität  in  der  linken  Hemisphäre  geschieht  nach  hinten, 
so  dass  ein  Theil  des  Lobus  parietalis  sup.  und  möglicherweise  einzelne 
Steilen  des  Occipitallappens  das  absolute  Rindenfeld  mit  vetgrössem,  wel- 
ches, abgesehen  von  diesem  Zuwachs  auf  der  linken  Seite,  im  Wesent- 
lichen aus  dem  Lobulus  paracentralis  und  dem  grössten  Theil  der  Gjri 
centrales  besteht,  mit  dem  Unterschied,  dass  auf  der  rechten  Seite  der 


1)  Localisation  dans  les  maladies  c^röbrales.    Th^e  de  Paris,  p.  53;  nr^ 
Exner.  S.70. 

2)  Petrins,  Prager  Vierte^'ahrschrift  Bd.  133.  S.119;  vergl  Exner.  S.71 

3)  Topiscbe  Diagnostik  der  Gehimkrankheiten.    Berlin  1879. 

4)  Stades  cliniques  snr  les  IMons  corticales.  Paris  1879.  p.  72;  bei  Exner. 
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GyruB  centralis  post.  weniger  weit  nach  unten  vom  absoluten  Feld  be- 
troffen ist,  als  linkerseits.  Die  relativen  Rindenfelder  sind  Aber  den  grOssten 
Theil  der  Hemisphitren  ausgebreitet  und  sind  rechterseits  die  hinteren 
Theile  der  oberen  und  mittleren  Stirnwindung,  sowie  der  Lobus  temporalis 
sap.  von  st&rkerer  Intensität,  während  letzterer  auf  der  linken  Seite  zum 
absoluten  Rindenfeld  gehört.  Die  Rindenfelder  (absoluter  und  relativer 
Theil)  in  der  rechten  Hemisphäre  f&r  die  linke  obere  und  untere  Extremität 
decken  sich  fast  vdUig.  Auch  in  der  linken  Hemisphäre  wird  das  ab- 
solute Feld  fOr  die  rechte  untere  Extremität  von  dem  der  oberen  völlig 
gedeckt,  der  Gyrus  centralis  ant.  gehört  allein  der  oberen  Extremität  an, 
ebenso  untere  Hälfto  des  Gyrus  centralis  post,  sofern  sie  absolutes 
Kindenfeld  fttr  die  obere  Extremität  sind;  das  relative  Rindenfeld  verhält 
sich;  wie  bemerkt,  im  Allgemeinen  ähnlich  wie  auf  der  rechten  Seite. 

In  unserem  Falle  sass  also  die  Läsion  im  absoluten  Rindenfeld  fflr 
die  rechtseitigen  Extremitäten,  hat  dasselbe  zwar  nur  in  einem  grossen 
Theil  betroffen,  trotzdem  die  vollständige  Lähmung  auf  der  gekreuzten 
Seite.  Der  Sitz  der  Läsion  erklärt  uns  auch,  warum  wir  keine  Bethei- 
ligiing  des  Facialis  constatiren  konnten;  derselbe  hat  nur  linkerseits  ein 
absolutes  Rindenfeld  im  vorderen  Theil  des  Gyrus  centralis  ant.  zwischen 
der  Einpflanzungsstelle  des  Suicus  frontalis  inferior  und  medius,  näher 
dem  ersteren;  das  relative  Rindenfeld  stärkerer  Intensität  betriflft  die  zwei 
unteren  Stimwindungen,  die  Gyri  supramarginalis,  angularis,  die  zwei  un- 
teren Drittel  der  Gyn  centrales,  die  vordere  Hälfte  des  Gyrus  temporalis 
snp.  (vgl.  Tafel  XXI  bei  Exner);  die  Läsion  erreichte  also  höchstens  das 
relative  Rindenfeld  geringer  Intensität  des  Facialis. 

Auf  die  Aphasie  kann  ich  keinen  besondern  Werth  legen,  weil  das 
Eiod  in  den  letzten  Tagen  der  Krankheit  bewusstlos  war,  in  der  ersten 
Zeit  derselben  auch  nur  ein  oder  das  andere  Wort  sprach ;  ttbrigens  ge- 
hört der  grösste  Theil  der  in  unserem  Fall  betroffenen  Rindenstelle  (nämlich 
mit  Ausnahme  des  oberen  Drittels  des  Gyrus  centralis  ant.)  zu  dem  Sprach- 
feld absolut  nicht. 

Die  vollkommene  Anästhesie  auf  der  motorisch  gelähmten  Seite  im 
vorliegenden  Falle  hat  ihresgleichen  in  der  mir  bisher  bekannten  Literatur 
im  Fall  25  der  Exner 'sehen  Zusammenstellung:  Rechter  Arm  und  Bein 
gelähmt,  Anästhesie,  Facialis  gesund.  Erweichungsherd,  welcher  links  den 
oberen  Theil  der  beiden  Centralwindungen  in  einer  Ausdehnung  von  2,5  Cm. 
und  den  ganzen  Lobulus  paracentralis  einnimmt  (Dumontpallier,  Gaz. 
des  hopit.  9.  Febr.  1878,  p.  132)  und  Fall  68:  Lähmung  der  beiden  r. 
Extremitäten,  leichte  Facialisparese  daselbst,  auf  leichte  Nadelstiche  in 
Gesicht,  Rumpf,  Extremitäten  keine  Reaction.  Tumor  in  der  Grösse  eines 
kleinen  Apfels,  der  im  oberen  Drittel  des  linken  Gyrus  centr.  ant.  und 
dem  betreffenden  Antheil  des  Lobulus  paracentralis  sitzt  (Samt,  Berl. 
klin.  Wochenschrift  1875,  S.  545,  Fall  2).  Noch  ein  dritter  Fall  (137  der 
£xner' sehen  Sammlung)  gehört  hierher:  Rechtseitige  Hemiplegie  mit  An- 
schluss  des  Facialis,  etwas  herabgesetzte  Empfindlichkeit,  Erweichung: 
hinterer  Theil  der  Innenfläche  des  Gyrus  frontalis  sup.,  der  Lobulus  para- 
centralis, zwei  vordere  Drittel  des  Lohns  quadratus.  An  der  Oberfläche 
des  Hirns  nahm  der  Erweichungsherd  ein  das  hintere  Drittel  des  Gyrus 
frontalis  superior  und  die  beiden  oberen  3 — 4  Cm.  messenden  Enden  der 
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Central  Windungen  (Orasset,  £tnd.  clin.  et  anatom.,  Montpellier*!  87  S, 
p.  8;  Fall  2).  Diese  drei  Fftlle,  sowie  der  meinige  sprechen  unbedingt  für 
die  Annahme,  dass  eine  sensible  Körperstelle  ihr  tactiles  Rindenfeld  nur 
in  der  gekreuzten  Hemisphäre  und  nicht  gleichzeitig  in  der  gleichseitigen 
hat,  was  nach  den  Munk 'sehen  Versuchen  auch  nicht  anders  zu  er* 
warten  ist. 

Den  Schluss  Exner's^),  welcher  unter  101  Fällen  linksseitiger  L&sion 
9  Fälle,  also  nicht  ganz  9  Proc.  mit  Sensibilitätsstörung,  unter  67  Fällen 
rechtsseitiger  Läsion  13  mal,  also  in  ca.  20  Proc.  Sensibilitätsstömng  be- 
obachtete, „  dass,  sowie  die  linke  Hemisphäre  für  die  Motilität  von  höherer 
Bedeutung  ist  als  die  rechte,  diese  Hemisphäre  ftir  die  Sensibilität  das 
üeberge wicht  über  die  linke  hat^,  halte  ich  einstweilen  durch  eine  nicht 
gentlgende  Statistik  gestützt.  Dagegen  stimme  ich,  auch  in  unserem  Falle 
den  Sectionsbefund  bertlcksichtigend,  vollständig  mit  ihm  ttberein,  wenn 
er  aus  dem  Umstand,  dass  in  16  von  den  22  Fällen  von  Sensibilitftts- 
Störung  die  beiden  Centralwindungen  selbst  lädirt,  in  3  die  Läsionen  bis 
auf  einige  Millimeter  an  die  Centralwindungen  herangerückt  waren,  folgert, 
„dass  die  tactilen  Rindenfelder  der  verschiedenen  Körper- 
abtheilungen im  Allgemeinen  mit  den  motorischen  Rinden- 
feldern zusammenfallen."  Damit  ist  nicht  gesagt,  dass  in  jedem 
Fall  von  Sensibilitätsstörung  auch  die  Motilität  der  betreffenden  Extremität 
afficirt  sein  muss;  unter  20  Fällen  von  Sensibilitätsstörung  der  oberen 
Extremität  war  nur  in  16  auch  motorische  Störung  vorhanden;  allerdings 
ist  Sensibilitätsstörung  ohne  Motilitätsstörung  eine  ungewöhnliche  Erschei- 
nung (vgl.  die  Fälle  92  und  121  bei  Exner). 

Eine  Uebertragnng  der  Fühlsphäre  von  Munk 2),  welcher  gUubt, 
,,das8  man  es  in  dem  als  Fühlsphäre  bezeichneten  Abschnitte  der  Gross- 
himrinde  blos  mit  Wahrnehmungen  und  Vorstellungen,  die  aus  den  Ge- 
fühlsempfindungen fliessen,  zu  thun  hat  und  dass  demgemäss  nur  die  Be- 
wegungsvorstellungen in  der  Fühlsphäre  die  Ursache  der  sogenannten 
willkürlichen  Bewegungen  sind",  auf  den  Menschen  lässt  sich  in  Anbe- 
tracht des  verhältnissmässig  sehr  häufigen  Vorkommens  von  Fällen  mit 
Motilitätsstörung  bei  intacter  Sensibilität  einstweilen  nicht  durchführen, 
andererseits  eine  befriedigende  Erklärung  dafür,  dass  im  einen  Fall  Mo- 
tilität, im  zweiten  Sensibilität  allein,  im  dritten  beide  gestört  sind,  ebensa 
wenig  vorläufig  geben. 


1)  1.  c.  S.  64  u.  65. 

2)  1.  c.  S.  50  ff. 


XV. 

Besprechungen. 

1. 

Leloir,  H.,  Recherches  ciiniqaes  et  anatomo-pathologiqaeB  sur  les  affectioDS 
cntanöes  d'origine  nerveuse.  Avec  4  planches  en  Chromolithographie 
et  plosieurs  figures  Intercall^s  dans  le  texte.  8<).  220  p.  Paris 
1882.     (PublicatioDB  da  progr^s  m^dical.) 

Die  Vermnthungy  dass  eine  grössere  Zahl  von  Hautkrankheiten  ihren 
Ursprung  in  Verftndemngen  des  Nervensystems  habe,  ist  von  jeher  häufig 
ausgesprochen,  aber  nur  für  eine  verschwindend  geringe  Zahl  von  Erkran- 
kungaformen  wirklich  bestätigt  worden.  Die  vorliegenden  Studien  hatten 
sich  zur  Aufgabe  gestellt,  den  Kreis  der  auf  nervöser  Basis  beruhenden 
Dermatosen  zu  erweitem.  Für  das  eigentliche  Kriterium  zur  Erkennung, 
ob  eine  Krankheit  der  Haut  nervöser  Abstammung  sei,  oder  nicht,  erkläi't 
der  Verf.  mit  vollem  Recht  den  pathologisch  -  anatomischen  Beweis,  dem 
gegenüber  der  klinische  trotz  seiner  hohen  Bedeutung  zurücktreten  müsse. 
Die  beste  Illustration  zu  diesem  Grundsatz  liefert  er  selbst,  wenn  er  dennoch 
häufig  das  Bedürfniss  fühlt,  klinische  Thatsachen  als  Beweismittel  heran- 
zuziehen. So  sucht  er  den  nervösen  Charakter  der  Vitiligo  durch  den 
Hinweis  auf  jene  zwar  allbekannten ,  aber  um  so  weniger  sichergestellten 
Beispiele  von  angeblichem  plötzlichen  Ergrauen  der  Haare  unter  psychischen 
Einflüssen,  die  von  Marie  Antoinette  und  Anderen,  plausibel  zu  machen. 
Es  dürfte  für  einen  mit  den  Eigenschaften  und  der  Bildungsweise  des  Haar- 
pigments vertrauten  Dermatologen  gewiss  das  Citat  solcher  Anecdoten  äus- 
serst geringe  Beweiskraft  haben.  Nicht  viel  besser  geht  es  mit  anderen 
scheinbaren  Analogien,  welche  für  die  nervöse  Entstehungsweise  mancher 
Hautaffectionen  zum  Theil  mitverwerthet  werden.  Um  so  erfreulicher  ist  es 
daher,  dass  eben  auf  die  pathologische  Anatomie  das  Hauptgewicht  gelegt 
wird.  Freilich  ist  die  Argumentation  des  Autors,  dass  die  gefundenen  Ver- 
änderungen an  den  Nerven  keine  secundären,  erst  von  der  Dermatose  ab- 
hängigen seien,  nicht  ganz  stringent.  Sie  berechtigt  eigentlich  nur  zu  dem 
Schlüsse,  dass  bei  einigen  wenigen  Hautkrankheiten,  welche  darauf  unter- 
sucht wurden,  bei  Psoriasis,  Lupus  vulgaris,  Lupus  erythematosus  u.  a.  eben 
keine  secundären  nervösen  Abweichungen  vorkommen.  Trotzdem  ist  der  durch 
zahlreiche  mikroskopische  Untersuchungen  geführte  und  durch  gute  Abbildun- 
gen iUustrirte  Nachweis  einer  Erkrankung  besonders  der  peripheren  Nerven 
(N6vrite  parenchymateuse)  in  Fällen  von  Vitiligo,  Ekthyma,  Pemphigus, 
Hautgangrän  und  vielleicht  auch  der  Ichthyosis,  falls  er  noch  weitere  Be- 
stätigungen von  anderer  Seite  erfahren  wird,  als  eine  wesentliche  Bereiche- 
rung unserer  pathologisch -anatomischen  Kenntnisse  von  den  Hautkrank- 
heiten anzusehen.  Das  hierdurch  gekennzeichnete  Verdienst  wird  dem  Verf. 
gebühren,  auch  wenn  sich  durch  spätere  Untersuchungen  zeigen  sollte,  dass 
die  Veränderungen  der  Nerven,  ebenso  wie  die  der  Haut,  wiederum  sSb  Fol- 
gen einer  anderen,  der  schliesslichen  Endursache,  aufgefasst  werden  müssen. 
So  ist  es  z.  B.  schon  mit  der  Lepra  der  Fall,  ein  Punkt,  der  vom  Autor  ent- 
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schieden  eo  wenig  gewürdigt  wird.  Die  Entdeckung  des  parasitären  Cha- 
rakters dieser  Erkrankung  kann  jetzt,  nach  den  neueren,  dem  Verf.  flbrigens 
unbekannten  Bestätigungen  kaum  mehr  zweifelhaft  sein.  Am  allerwenigsten 
aber  darf  sie  auf  Grund  von  Angaben  über  das  Fehlen  der  Contagiositit 
bestritten  werden,  da  ja  der  Nachweis  des  parasitären  Ursprungs  einer 
Ejrankheit  gewiss  nicht  ohne  Weiteres  auch  deren  Contagiosität  einschliesst. 
Bei  der  Lepra  aber  sind  doch  höchst  wahrscheinlich  beide,  Nerven-  wie 
Hautstömngen,  durch  die  Anwesenheit  der  Bacillen  verursacht.  Nach  allen 
unseren  Ausführungen  haben  wir  wohl  das  Recht ,  vorläufig  mehr  Werth 
auf  die  in  dem  Werk  Leioir's  zu  Tage  geförderten  pathologisch-anatonü- 
sehen  Thatsachen,   als  auf  die  aus  denselben  abgeleiteten  ätiologischen 

Schlüsse  zu  legen.  f.  Pen «ol dt  (ErUngwi). 

2. 

G.  Vanlair,  Les  n^vralgies,  leurs  formes  et  leur  traitement.  2.  ^dit. 
Bruxelles  1882.     VIIL     347  p. 

Seit  längerer  Zeit  ist  keine  eigentliche  Monographie  der  Neuralgien 
mehr  erschienen.  Diese  Lücke  —  speciell  auch  für  die  französische  Lite- 
ratar  —  auszufüllen,  ist  der  Zweck  des  schon  in  2.  Auflage  vorliegenden 
Buches  von  Vanlair.  Dasselbe  enthält  eine  ziemlich  vollständige  Dar- 
stellung alles  Dessen ,  was  zur  Neuralgie  gehört  —  und  vielleicht  noch 
etwas  mehr,  denn  der  Verf.  rechnet  nicht  blos  die  Muskelschmerzen  (Myal- 
gien), ebenso  wie  die  „Neuralgien  des  Gehirns **  und  „ des  Rückenmarks ",  zu 
den  echten  Neuralgien,  sondern  handelt  auch  unter  den  „  symptomatischen 
Neuralgien '^  eine  ganze  Menge  von  schmerzhaften  Affectionen  ab,  deren 
Zusammengehörigkeit  mit  der  Neuralgie  doch  noch  mindestens  zweifelhaft 
ist  (wie  die  gichtischen,  herpetischen,  scrophulösen,  syphilitischen  Neural- 
gien, die  vasomotorischen  Neuralgien  u.  a.  m.). 

Nach  einer  eingehenden  Besprechung  der  Pathologie  der  Neuralgien 
ist  die  Pathogenese  des  Schmerzes  und  besonders  des  neuralgischen  Schmer- 
zes mit  grosser  Ausführlichkeit  abgehandelt,  und  Verf.  kommt  dabei  zu  einer 
Theorie  des  Sitzes  der  Neuralgie,  die  in  interessanter  Weise  entwickelt  ist, 
aber  wohl  nicht  unwidersprochen  acceptirt  werden  kann.  Er  statuirt  im 
Wesentlichen  für  alle  Neuralgien  eine  centrale  Localisation  der  Störung  (in 
den  sensitiven  Zellen  des  Centralorgans),  die  unter  Umständen  spontan  ent- 
stehen,  oder  von  der  Peripherie  her  ausgelöst  werden  kann. 

Mit  grosser  Gewissenhaftigkeit  und  vielleicht  mit  zu  vielen  Details  ist 
der  Abschnitt  über  die  Therapie  der  Neuralgien  bearbeitet;  jedenfalls  ist 
derselbe  zum  Nachschlagen  bei  der  Wahl  der  selteneren  Heilmittel  sehr 
brauchbar.  Auch  nicht  das  kleinste  von  all  den  neueren,  inneren  und  äus- 
seren Mitteln  und  i  Methoden  gegen  Neuralgien  ist  übergangen. 

Kürzer  und  in  mehr  sehematischer  Weise  sind  am  Schiuss  die  »sym- 
ptomatischen Neuralgien  ^^  abgehandelt,  unter  welchen  Verf.  überhaupt  alle 
jene  Neuralgien  zusammenfasst,  welche  an  eine  allgemeine  oder  locale 
krankhafte  Veränderung  geknüpft  sind. 

Das  Buch  gibt  eine  ganz  erwünschte  Zusammenstellung  dessen,  was 
wir  jetzt  über  Neuralgien  wissen  und  vermnthen,  ist  angenehm  zu  lesen 
und  wird  in  erster  Linie  den  Spedalisten  dienlich  sein.  Dmck  und  Aus- 
stattung sind  vortreflTlicfa.  e. 


Am  6.  Juli  d.  J.  starb  in  HEmELBERo  der 
Professor  der  medicinischen  Klinik 

Geht  Medt-Rnth  Dr.  ^.  Friedreich, 

einer  der  Mitbegründer  und  treuesten  Förderer 
dieses  Archivs.  Einen  aosftlhrlichen  Nekrolog 
anf  den  Verstorbenen  aus  competentester  Feder 
wird  eines  unserer  nächsten  Hefte  bringen. 
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XVI. 
Luft  im  Blute. 

KliniBches  und  Experimentelles. 

Ton 

Dr.  Theodor  Jürgensen. 

Es  fügte  sieh,  daas  in  meiner  Klinik  verh&Itnissmässig  kurz 
nach  einander  zwei  Fälle  von  Lufteintritt  in  daa  Gefflsssystem  vor- 
kamen. Beide  Male  litten  die  Kranken  an  einem  runden  Magen- 
geschwür; in  der  ersten  Beobachtung  ging  eine  erhebliche  Blutung, 
in  der  zweiten  ein  Durchbruch  in  die  Bauchhöhle  dem  tödtlichen 
Ende  voraus.  Der  Versuch  am  Thiere  musste  herangezogen  werden, 
um  das  Verstftndniss  des  bei  dem  Menschen  Gefundenen  zu  gewinnen. 

Der  erste  Theil  —  ein  in  sich  geschlossenes  Ganzes  bildend  — 
soll  zunächst  veröffentlicht  werden.  Ein  zweiter,  sich  wiederum  an  die 
durchaus  eigenartige  klinische  Beobachtung  anschliessend,  wird  fol- 
gen, sobald  die,  wie  es  scheint,  ziemlich  weittragenden  Versuche  zum 
Abschluss  gekommen  sind. 

Frau  Krauas,  im  Jahre  1831  geboren,  wurde  im  Mai  1876  in  die 
Poliklinik  aufgenommen. 

Anamnestiscfa:  Während  ^er  Kinderjahre  keine  erheblichen  Er- 
krankungen. Menses  erst  im  19.  Lebensjahre,  unregelmässig  —  manchmal 
äusserst  spärlicher,  dann  wieder  reichlicher  Blntabgang;  Zwischenräume  bis 
zur  Daner  von  3  Monaten.  Daneben  die  Zeichen  der  Chlorose:  grosse 
Mattigkeit,  Herzklopfen.  Schon  um  diese  Zeit  Magenbeschwerden,  Appetit- 
losigkeity  weniger  verdauliche  Speisen  wurden  nicht  vertragen,  ebenso  kaltes 
Bier  oder  (Obst-)  Most 

Verheirathang  im  27.  Lebensjahre;  bis  zum  34.  drei  Kinder  —  leichte 
Entbindungen. 

Das  Befinden  bis  zum  Jahre  1870  nicht  wesentlich  gestört,  die  dys- 
peptiscben  Beschwerden  waren  indessen  niemals  ganz  geschwunden. 

Die  erste  schwere  Erkrankung  im  Jahre  1870.  Schmerzen  im  Kreuz 
nnd  im  unteren  Theiie  des  Bauches,  starkes  üebelbefinden,  Erbrechen  von 
Blut  und  Blntabgang  mit  dem  Stuhl.     Dauer  des  Ganzen  etwa  3  Monate. 
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Vollständige  Genesung  kam  nicht  mehr  za  Stande.  Etwa  zweimal  im 
Jahr  kehrten  ähnliche  Zufälle  wieder,  freilich  in  geringerem  Orade.  Auch 
in  den  freien  Zwischenzeiten  masste  die  Frau  bei  der  Wahl  ihrer  Speisen 
sehr  vorsichtig  sein. 

Aufnahme  am  12.  Mai  1876. 

Nachdem  Uebelbefinden  und  Brechneigung  die  Kranke  schon  einige 
Tage  vorher  genöthigt  hatten,  das  Bett  aufzusuchen,  erfolgte  in  der  Nacht 
vom  12.  zum  13.  Mai  eine  schwere  Magenblutung,  welche  sich 
innerhalb  der  nächsten  Tage  dreimal  wiederholte.  Das  entleerte  Blut  hatte 
länger  im  Magen  gelegen:  klumpige  Massen  waren  neben  vollständig  wie 
Kaffeesatz  aussehenden  vorhanden.  Auch  mit  dem  Stuhl  war  viel  Blut  ab- 
gegangen. 

Die  Oesammtmenge  war  erheblich  genug,  um  ernstere  Erscheinungen 
der  Blutleere  hervorzurufen.  Erst  nach  Monaten  war  die  Frau  wieder  etwas 
arbeitsfähig.  Im  September  1876  noch  einmal  eine  leichtere  Blutung  aas 
dem  Magen. 

Dann  meldete  sich  die  Frau  erst  im  Jahre  1880  wieder  und  wurde 
am  12.  N  0  V  e  m  b  e  r  aufgenommen. 

Bis  vor  6  Wochen  war  ihr  Zustand  befriedigend  gewesen;  sie  hatte 
freilich  öfter  an  Bauchschmerz  und  Unregelmässigkeiten  der  Stuhlentleerasg; 
gelitten,  zeitweilig  war  es  auch  zum  Erbrechen  gekommen.  Daneben  wur- 
den allerhand  abnorme  Sensationen  geklagt,  welche  nahezu  an  hysterische 
Beschwerden  erinnerten. 

Alles  das  ist  im  Laufe  der  letzten  6  Wochen  schlimmer  geworden: 
heftige  Anfälle  von  Schmerz,  wiederum  besonders  im  Unterleib  und  gegen 
die  Lendenwirbel  ausstrahlend,  häufiges  Erbrechen  von  stark  sauren  Massen, 
bis  3  Tage  anhaltendes  Verstopftsein  —  die  entleerten  Kothmengen  sollen 
mitunter  auffallend  schwarz  gewesen  sein  und  sc^r  gestunken  haben.  Die 
Leistungsfähigkeit  habe  sich  sehr  vermindert. 

Status  praesens  vom  12.  November. 

Kräftig  gebaute  Frau  mit  derber  Musculatur.  Bleiche  schmutzige  Haut- 
farbe, die  Schleimhäute  blass.  Die  Magengegend  zeigt  sich  fBr  tieferen 
Druck  sehr  empfindlich.  Die  hier  beständig  vorhandenen  Schmerzen  stei- 
gern sich  häufig  zu  heftigen  Anfällen,  -  welche  die  ganze  Nacht  durdi  währen 
können,  dabei  manchmal  Ausstrahlungen  bis  in  die  unteren  Extremitäten. 
Im  Epigastrium  ein  etwas  grösserer  Widerstand  —  indessen  ist  eine  um- 
schriebene Geschwulst  dort  nicht  nachweisbar.  Der  Magen  scheint  etwas 
grösser  —  von  genaueren  Bestimmungen  wird  aua  begreiflichen  Granden 
vor  der  Hand  abgesehen.  Ausser  Emphysem  der  Lungen  in  keinem  anderen 
Organe  eine  nachweisbare  Störung  vorhanden. 

Am  18.  November  zeigt  sich  zuerst  in  dem  Erbrochenen  Blut,  ebenso 
um  diese  Zeit  in  den  Fäces.  Die  Mengen  nehmen  in  den  nächsten  Tagen 
zu,  mit  ihnen  die  Zeichen  der  Blutleere,  so  geht  der  Puls  vom  18.  bis 
20.  Nov.  auf  96,  112,  120  Schläge,  wird  kleiner  und  weicher,  dabd  Klagen 
über  Herzklopfen,  Bangigkeit,  Unruhe. 

Am  20.  November  Mittags  Erbrechen,  durch  welches,  mit  Magen- 
inhalt vermischt,  etwa  Vs  Liter  frischeren  und  älteren  Blutes  entleert  wird. 
In  der  folgenden  Nacht  gegen  1  Uhr  Collapserscheinnngen  mit  Er- 
brechen ;  in  dem  Erbrochenen  nur  wenig  Blut,  dahingegen  wird  durch  eine 
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Stubleotleernog  der  bewnsstlosen  Kranken  eine  bedentende  Menge  schwarzen, 
dflDDen  BIntes  heransbefdrdert. 

Ich  lasse  den  Wortlaut  der  Krankengeschichte  folgen:  Morgens 
gegen  11  Uhr  des  21.  November:  „Der  Pals  ist  nnregelmAssig,  klein, 
das  Herz  arbeitet  sichtbar,  die  Contractionen,  fttr  das  Auge  deutlich,  sind 
ganz  wirr,  unregelmftssig.  Das  Gesicht  ist  gedunsen,  die  Augenlider  öde- 
matös.  Das  Oedem  schwindet  bald,  sowie  das  Band  der  am  Hals  schnflren- 
den  Haube  entfernt  wird.  Die  Gesichtsfarbe  ist  wachsbleich,  die  Haut 
klebrig.  —  Patientin  ist  bei  vollem  Bewusstsein,  klagt  nur  Aber  unerträg- 
liches Brennen  im  Kreuze.  —  Der  Bauch  niiigends  besonders  druckempfind- 
lich. Untersuchung  der  Lungen  nicht  möglich.  Die  (bisher  normale)  Tem- 
peratnr  auf  39,4  <^  gestiegen. 

Abends  5  Uhr  plötzlicher  Tod.  Der  Hals  ist  besonders 
rechts  stark  aufgetrieben.'' 

Die  Section  fand  am  22.  November  Nachmittags  3  Uhr  —  22  Stun- 
den post  mortem  statt.  Ich  gebe  das  von  Herrn  CoUegen  v.  Schüppel 
dictirte  Protokoll  seinem  ganzen  Wortlaut  nach  wieder: 

9  Der  Leichnam  ist  sehr  kräftig  gebaut,  jedoch  nicht  gut  genährt 

Die  Haut  weich,  faltig,  das  Fettgewebe  wenig  entwiekelt.  Auch  die 
Moaculatur  ziemlich  stark  reducirt.  Die  Haut  sehr  bleich  mit  einem  blase 
gelbbräunlichen  Ton.  Spuren  von  Oedem  an  den  Fflssen.  Massige  Starre. 
Das  spärliche  Fettgewebe  hat  eine  blass  citronengelbe  Farbe,  während  die 
MuBCülatur  sehr  bleich  und  schm\itzig  graubraun  beschaffen  ist. 

Der  Unterleib  sehr  stark  gespannt.  Zwischen  den  Därmen  eine 
massige  Quantität  von  Gas,  welches  sich  beim  Anschneiden  der  Bedeckun- 
gen der  Bauchhöhle  unter  schwachem  Druck  mit  kaum  hörbarem  Geräusch 
entleert. 

Die  stark  aufgeblähten  Venen  des  Halses,  von  welchen  die 
Vena  jugularis  communis  bequem  den  Zeigefinger  aufnimmt,  sind  völlig 
blutleer  und  dafflr  mit  Luft  enorm  ausgedehnt,  zunächst  an 
der  rechten  Seite  des  Halses.  Auch  an  der  linken  Seite  zeigt  die  Vena 
jagularis  communis  ein  entsprechendes  Verhalten,  ohne  dass  man  den  Ein- 
druck hat,  als  ob  dieser  Luftgehalt  etwaigen  Fäulnissvorgängen  zu  ver- 
danken sei. 

Die  Därme  sind  sehr  stark  aufgetrieben  mit  Gasen.  Der  Dickdarm 
innerlich  mit  schwarzen  Massen  belegt,  auch  Magen  und  Duodenum  enorm 
aofgetrieben,  und  das  subseröse  Zeilgewebe  zunächst  zwischen  Magen 
und  Leber  ist  stark  emphysematös  infiltriri  Die  kleineren  Venen  des 
Magens  blutleer  und  durch  Luft  zu  dünnhäutigen  Röhren  von  wasser- 
klarem Aussehen  aufgebläht;  auch  in  den  grösseren  Magenvenen  ist 
Luft  enthalten. 

Die  Lage  der  Leber  ist  die  normale. 

Die  Lungen  behalten  auch  nach  dem  Herausschneiden  des  Sternums 
ihren  stark  emphysematösen  Charakter  und  ihre  ursprüngliche  Lage  bei: 
die  vorderen  Lungenränder  überdecken  einander,  vom  Herzbeutel  bleibt  nur 
ein  einen  Qnadratzoll  grosses  Stück  unbedeckt. 

Die  linke  Lunge  ist  nirgends  verwachsen.  In  der  Pleurahöhle  be- 
finden sich  etwa  120  Ccm.  dünnblutiges  Serum;  ebenso  ist  die  rechte 
Lunge  frei,  derselbe  Serumgehalt  in  der  rechten  Pleurahöhle. 

29* 
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Ad  beiden  Lungen  subplearales  EmphyBem. 

Im  Herzbeutel  finden  sich  unmittelbar  nach  Ausschneiden  des  8ter- 
nums  und,  ohne  dass  eine  Verletzung  der  Theile  erfolgt  wäre,  ziemlich 
reichliche  Luftblasen  neben  dem  dttnnen  blutigen  Serum. 

Die  Venen  des  Herzens  sind  in  ähnlicher  Weise  wie  die  Jugular- 
▼enen  fast  ausschliesslich  und  sehr  prall  mit  Luft  gefüllt.  Das  subserdae 
Zellgewebe  am  Herzen  streckenweise  emphysematös  —  Alles, 
ohne  dass  mit  dem  Messer  eine  Verletzung  der  Theile  erfolgt  wäre. 

Die  Lungen  sind  gross,  durchaus  lufthaltig,  emphysematös  und  ab- 
solut blutleer,  ihr  Gfewebe  trocken  und,  soweit  es  nicht  fleckig  pigmentirt 
ist,  rein  weiss.  Der  linke  Unterlappen  ist  stark  ödematds  und  ent- 
leert dflnnes,  mit  wenig  Blut  vermischtes  Serum. 

Beim  Durchschneiden  der  Lungenwurzel  entleert  sich  nicht 
ein  Tropfen  Flüssigkeit,  weder  aus  den  Lungenarterien ,  noch  ans  den 
Lungenvenen. 

In  den  Bronchien  spärlicher  dünner,  röthlicher  Schleim.  Die  Schleim- 
haut difiüs  blassröthlich  gefibrbt,  sonst  normal. — Auch  die  Bronchial- 
drflsen  verhalten  sich  normal. 

An  der  rechten  Lunge  sind  die  Verhältnisse  die  gleichen  wie  links. 
Der  mittlere  Lappen  ist  ebenso  blutleer  und  trocken,  wie  der  obere; 
der  untere  stark  ödematös  infiltrirt,  im  Ganzen  übrigens  wie  links. 

Das  Herz  ausserordentlich  welk  und  schlaff,  verbreitert,  mit  alten 
Sehnenflecken  über  dem  rechten  Ventrikel. 

Die  Herzhohlen  und  die  grossen  Oefässstämme  luftf&h- 
rend  und  absolut  blutleer.  Desgleichen  fehlen  die  Gerinnsel; 
nur  die  Wand  der  Aorta  ist  mit  spärlichem,  verhäitnissmässig  gut  aussehen- 
dem Blute  überzogen.  Die  Herzklappen  normal;  Aorta  schwach  diiofl 
verfettet.  —  Herzfleisch  äusserst  bleich,  von  schmutzig  graubrauner 
Farbe,  bei  schwachem  Druck  zu  Brei  zergehend. 

In  der  Bauchhöhle  ist  nur  eine  geringe  Menge  von  dünnröthlichem 
Serum. 

Die  Leber  ist  mit  ihrer  unteren  Fläche  direct  an  die  vordere  Magen* 
wand  angewachsen ;  sie  ist  normal  gross,  der  rechte  Lappen  zungenförmig, 
mit  einem  breiten,  flachen  Schnürsteifen.  Das  Organ  schlaff,  etwas  em- 
physematös; die  Lebervenen  sehr  reich  an  Luft.  Das  Leber- 
gewebe absolut  blutleer,  von  ganz  blassgrauer  Farbe,  aber  nur  schwach 
fettig.  Das  Emphysem  der  Leber  ist  am  stampfen  Rande  des  Orgu» 
bedeutender,  als  in  der  Richtung  gegen  den  scharfen  Rand  hin  —  trotzdem 
verbreitet  das  Organ  keineswegs  Fäulnissgeruch.  Das  Lebergewebe 
ist  etwas  fester. 

Die  Gallenblase  wenig  gefüllt,  enthält  gelbbraune,  dünne  Galle. 

Die  Milz  um  ein  Drittel  länger,  ihr  Gewebe  ziemlich  weich,  von  bUss 
graurother  Farbe,  mit  gröberen  Luftblasen  durchsetzt,  aber  ohne 
Spur  von  Fäulniss.  Namentlich  fehlt  es  auch  hier,  wie  an 
der  Leber,  an  dem  dunkelfarbigen  Ringe  um  die  Gefftsse 
herum,  welcher  bei  Fäulnissemphysem  beobachtet  wird. 

Die  rechte  Niere  ist  von  gewöhnlicher  Grösse,  im  höchsten Ortde 
bleich,  blass  gelbbraun,  schwach  emphysematös,  schlaff,  aber  ziem- 
lich derb. 
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Der  Magen  lat  angewöhnlich  gross,  derPyloras  weit.  Ungefähr 
in  seiner  Mitte  ist  der  Magen  schwach  sanduhrartig  eingezogen.  —  Der 
Magengmnd  ist  gefüllt  mit  einem  grossen  volamindsen  Blutgerinnsel  und  mit 
massenhafter  dannblutiger  Fltissigkeit.  An  der  h i  n  tern  Wan d  des  Magens 
gerade  vor  der  Wirbelsäule  liegt  ein  grosses  rundes  Geschwür  von 
6—7  Cm.  Durchmesser  in  jeder  Richtung.  Die  Geschwflrsränder  sind  stark 
unterminirt,  die  Magenwand  fehlt  im  Geschwttrsbereiche  voUstftndlg.  Ver- 
legt wird  das  Geschwtlr  in  seinem  oberen  Bereich  vorzugsweise  durch 
dss  Pankreas.  Der  Uebergangstheil  des  Duodenum  in  das 
Jejnnnm  ist  am  Geschwürsgrunde  durch  festes  Narbengewebe  angewachsen. 
Ebenso  hängt  die  linke  Niere,  welche  in  ihrem  unteren  Abschnitt  eine 
ganseigrosse  seröse  Cyste  trägt,  vermittelst  der  Wand  dieser  Cyste  mit  der 
festen  Gewebsmasse,  namentlich  mit  dem  Pankreas  zusammen,  welches  den 
Geschwflrsgrund  bildet  und  das  Geschwflr  verlegen  hilft. 

Im  Geschwflrsgrund,  dem  untern  Pankreasrand  entspre- 
chend, öffnet  sich  ein  weites  Gefässlnmen  in  Gestalt  eines 
länglichen  Spaltes  von  3  —  4  Mm.  Breite  und  etwa  8  —  9  Mm. 
Länge,  wahrscheinlich  die  Vena  lienaiis. 

Der  Uterus  ist  sehr  gross  und  enthält  ein  ganseigrosses  Fibroid  in 
seiner  hinteren  Wandung,  welches  nach  Art  eines  fibrösen  Polypen  in  die 
Höhle  eindringt. 

Der  Dickdarm  ist  mit  schwarzen,  schmierigen,  Blutgerinnseln  ähn- 
lichen Massen  ausschliesslich  angefdUt,  und  zwar  in  ziemlich  bedeutendem 
Grade.  Die  Schleimhaut  des  Dickdarms  ist  nur  wenig  diffus  bräunlich 
gefärbt. 

Der  Dünndarm  in  seinem  unteren  Abschnitt  vollkommen  leer.  Im 
oberen  Dünndarm  ist  grauer,  mit  spärlichem  Blut  vermengter  Schleim  ent- 
halten. <* 

Soweit  das  SectionsprotokoII ,  ans  dem  der  Gang  der  Section 
klar  wird. 

Die  genauere  Untersuchung  des  Präparates  zeigte,  dass  die  in  dem 
Vorstehenden  enthaltenen  Anschauungen  vollständig  richtig  sind. 

Bei  der  Epikrise  wurde  namentlich  das  Auftreten  von  Luft 
in  den  Gefässen  der  Leiche  berflcksichtigt  Die  nach  unmittelbarer 
Erwägung  der  Thatsachen  gewonnenen  Auffassungen  zeigten  sich 
zutreffend,  so  dass  es  erlaubt  ist,  dieselben  zunächst  im  Wesentlichen 
unverändert  wiederzugeben. 

1.  An  die  Spitze  gehört  eine  Erörterung  der  Frage,  ob  das  in 
den  Gefässen  der  Leiche  gefundene  Gas  Fäulnissvor- 
gängen seinen  Ursprung  verdankt? 

Das  ist  unbedingt  und  ohne  jeden  Vorbehalt  zu  ver- 
neinen. 

Die  nicht  fettreiche  Leiche  war  an  einem  kühlen  0  November- 


1)  Das  Maximum  der  Temperatur  an  den  beiden  Tagen  (21.  und  22.  Novbr.) 
betrug  nach  den  Aufzeichnungen  des  physiologischen  Instituts  4®  Celsius. 
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tage  bei  einer  Luftwärme  von  wenig  Graden  über  Nall  im  ou- 
gebeizten  Zimmer  leicbt  bedeckt  aufbewahrt  worden.  Aeuaserlich 
fehlten  alle  Zeichen  der  Fäulniss,  es  war  bei  der  22  Stunden  nach . 
dem  Tode  vorgenommenen  Section  noch  schwache  Starre  da,  toq 
Fäulnissgeruch  war  durchaus  nichts  wahrzunehmen.  Bei  der  Durch- 
musterung der  inneren  Organe  ist  noch  ganz  besonders  auf  F&alniBS- 
erscheinungen  geachtet  —  solche  waren  nicht  zugegen ,  wie  es  die 
bestimmten  Angaben  des  Sectionsprotokolles  darthun.    So  heisst  es 

bei  der  Beschreibung  der  Milz: 
n  Gewebe  ziemlich  weich . . . ,  aber 
ohne  Spur  von  Fäulniss;  nament- 
lich fehlt  es  auch  hier,  wie  an  der 
Leber  y  an  dem  dunkelfarbigen 
Ringe  um  die  Gefässe  herum,  wel- 
cher bei  Fäulnissemphysem  beob- 
achtet wird." 

Solchen  positiven  Angaben 
eines  so  erfahrenen  und  nüchter- 
nen Beobachters,  wie  Schflppel 
es  war,  gegenüber  ist  weiteres  Ein- 
gehen nicht  erforderlich. 

2.  Wenn  die  Fäulniss  als  ver- 
anlassende Ursache  der  Gasbildung 
auszuschliessen  ist,  dann  bleiben 
zwei  Möglichkeiten: 

Es  könnte  durch  irgend  einen 
Vorgang  eine  Gasentwicklung  in- 
nerhalb des  kreisenden  Blutes  statt- 
gefunden haben,  —  oder  aber  die 
Luft  ist  von  aussen  in  die  Geffisse 
gelangt. 

Mit  dem  Letzteren  haben  wir 
es  hier  zu  thun.  Die  beistehende  Skizze,  welche  ich  meinem  ver- 
storbenen Collegen  Schttppel  verdanke,  zeigt  das  Verhalten  der  im 
Bereiche  des  Geschwürs  gelegenen  Gefässe.  Wie  die  genauere  Unter- 
suchung lehrt,  ist  die  Milzvene  4,5  Cm.  vor  ihrer  Einmündung  in 
den  Stamm  der  Pfortader  breit  eröffnet  worden.  Neben  derselben 
könnten  die  beiden  quer  arrodirten  Gefässe,  wahrscheinlich  VencQ) 
die  aus  der  Wurzel  des  Mesenteriums  aufzusteigen  scheinen,  noch 
in  Betracht  kommen.  Denn  die  Milzarterie,  welche  gleichfalls  klaffte, 
bleibt  unter  allen  Umständen  ausser  Rechnung  —  die  weite  Eröff- 


Sehematische  Skkz«  d«8  GesdiwUngniDdes  mit 
den  arrodirten   Geftssen   (^3  der   natttrliclLen 

QrÖBse). 
a  Arteria  lienalis,  seitlich  ge61bet  (d.lL 
Ton  der  Seite  her  arrodirt)  und  in  den  €to- 
Bchwftrsffnind  hereinblickend.  Die  beiden  Pfeile 
deuten  den  Verlauf  des  OefUees  unterhalb  des 

Geschwürsgrundes  an. 
b-e  Vena  lienalis.  6  und  e  sind  die  Arro- 
sionsfiftchen.    zwischen  welchen    (Tergl.   auch 
das  Schema  •)  das  Gefiss  ginalioh  Tsrloren 

fegangen  Ist  Die  punotirten  Linien  zwischen 
und  e  bedeuten  die  Kiohtnnff  der  V.  lienalis 
vor  ihrer  geschwüriffen  Zer8t6rung. 
d  Zwei  quer  arrodirte  Gensse,  wahrscheinlich 
Venen,  welche  aus  der  Wurzel  des  Mesenteriums 

heraufkukonmen  scheinen. 
NB.   Alle  genannten  Gef&sse  lassen  sich  durch 
sorgfUtig  eingeführte  Sonden  genau  verfolgen. 


Luft  im  Blnte.  447 

nang  der  Milzvene  wfirde  der  darcb  die  Arterie  hineingelaiigten  Luft 
das  Entweichen  gestattet  haben,  ausserdem  fehlt  eine  Triebkraft,  die 
gentlgend  stark  wäre,  in  die  Arterie  grössere  Mengen  von  Luft  ein- 
zupressen. Es  ist  die  Luft  daher  zum  grössten  Theil,  wahr- 
scheinlich ausschliesslich,  durch  die  Milzvene  in  den 
Kreislauf  gelangt. 

3.  Folgen  wir  dem  Wege  der  durch  die  Milzvene  eingedrungenen 
Luft.  Dieselbe  gelaugte  in  den  Stamm  der  Pfortader,  dann  zu  deren 
Ausbreitung  in  der  Leber.  Nachdem  das  Gapillarsystem  der  Pfort- 
ader durchsetzt  war,  drang  die  Luft  durch  die  Lebervenen  zur  un- 
teren Hohlader,  zum  rechten  Vorhof  und  zum  rechten  Herzen  vor; 
sie  wurde  dann  durch  die  Lungen  zum  linken  Herzen  geftthrt,  von 
dem  linken  Herzen  weiter  in  den  grossen  Kreislauf  befördert  —  mit 
einem  Worte,  die  Luft  machte  den  vollständigen  Kreis- 
lauf mit. 

4.  Welche  Kraft  hat  die  Luft  durch  das  verhftltnissmflssig  grosse 
Widerstände  bietende  Gapillarsystem  der  Pfortader  getrieben? 

Es  ist  die  Saugkraft  der  Lungen  bei  der  Inspiration,  die  des 
rechten  Herzens  bei  seiner  Diastole  zu  nennen.  Durch  den  star- 
ken Blutverlust  war  eine  erhebliche  Spannungsabnahme  innerhalb 
der  Geffisse  eingetreten,  die  Anämie  des  Gehirns  löste  tiefere  Athem- 
zflge  aus  —  so  waren  bei  vermehrter  Triebkraft  verminderte  Wider- 
stände geschaffen.  Femer  ist  die  Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen, 
dass  durch  die  bei  den  Athembewegungen  auftretenden  Pressungen 
des  Magens  ein  Theil  der  in  ihm  enthaltenen  Luft  in  die  klaffende 
Vene  eingepumpt  wurde. 

5.  Bei  dieser  Sachlage  ist  es  wahrscheinlich^  dass  erst  nach  und 
nach,  ganz  allmählich,  aber  stetig  die  Luft  in  den  Kreis- 
lauf gelangen  konnte. 

Durch  das  Passiren  eines  Gapillametzes  ist  feine  Vertheilung  der 
Luft  mit  Nothwendigkeit  herbeigeführt,  solche  feine  Vertheilung  aber 
gestattet  auch  der  Luft,  in  den  grossen  Kreislauf  aberzutreten. 
Dieser  Uebertritt  kann  nicht  stattfinden,  sobald  eine  Anhäufung  von 
Luft  im  Herzen  sich  vollzieht,  welche  ausreicht,  dasselbe  leistungs- 
unfähig  zu  machen. 

6.  Durch  eine  grössere  Menge  von  Luft,  welche  in  das  rechte  Herz 
gelangt,  wird  dasselbe  ausgedehnt.  Diese  Dehnung,  in  unserem  Falle 
begünstigt  von  der  Beschaffenheit  der  Museulatur,  die  als  »ausser- 
ordentlich welk  und  schlaffe  in  dem  SectionsprotokoU  bezeichnet 
wurde,  wirkt  auf  die  Tricuspidalklappe  ganz  ebenso,  wie  eine  durch 
Blutanhäufung  im  rechten  Herzen  herbeigeführte:  es  entsteht  eine 
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Schlussunffthigkeit  der  TrictuipidaliBi  sogenannte  »relative  Insnffi- 
cienz**.  Dadurch  ist  der  durch  die  Systole  des  rechten  Herzens  za- 
sammengepressten  Luft  ein  Weg  frei  gemacht,  auf  welchem  dieselbe 
ausweichen  kann.  Sie  gelangt  in  den  Vorhof  und  von  hier  in  die 
Hohlvenen.  Unter  diesen  ist  die  obere  schon  durch  ihre  Liage  der 
nach  oben  strebenden  Luft  leichter  zugänglich.  Die  in  die  obere 
Hohlvene  eingetretene  Luft  gelangt  aus  deren  Stamm  leichter  in  die 
eine  gradlinige  Fortsetzung  derselben  bildende  rechtsseitige  Jn- 
gularis  interna,  als  in  die  linke,  welche  durch  eine  zweimalige, 
nahezu  rechtwinklige  Verbindung  in  den  Hauptstamm  mflndet.  Daraus 
erklärt  es  sich,  warum  in  unserem  Falle  die  rechte  Jugularis  so  viel 
stärker  durch  Luft  ausgedehnt  war,  als  die  linke,  oder  anders  aus- 
gedrückt, diese  Thatsache  beweist,  dass  eine  rttckläufige  Füllung  vom 
rechten  Herzen  aus  stattgefunden  hat. 

Unmittelbare  Veranlassung  des  Todes  war  Hirnanämie.  Es  hat- 
ten ohnehin  starke  Blutverluste  stattgefunden,  der  noch  in  den  Cre- 
fässen  enthaltene  Rest  \Yurde  durch  die  rttckläufige  Strömung  in  den 
Hohladem  verhindert,  in  das  linke  Herz  zu  gelangen. 

'^ 
So  weit  die  klinische  epikritische  Besprechung  des  Falles.^ 

Ich  hatte  meinen  Zuhörern  nicht  verhehlt,  dass  mir  Manches 
keineswegs  streng  bewiesen  erschiene  und  vielleicht  die  Durchsicht 
der  mir  nur  oberflächlich  bekannten  Literatur  Aenderungen  in  den 
Auffassungen  nothwendig  machen  wttrde. 

Seit  Bichat  beschäftigten  sich  vorwiegend  französische  Aerzte  mit 
der  Frage,  auf  welchem  Wege  nach  Lufteintritt  in  das  Gefässsystem 
der  Tod  erfolgt.  Bichat  selbst  hielt  das  Hirn,  Nysten  das  Herz  — 
w«nn  rascher  Luft  eingespritzt  wird  — ,  die  Lungen  —  sobald  das 
langsamer  geschieht  —  fflr  den  Ausgangsort  des  Todes.  Bis  in  die 
neueste  Zeit  sind  die  Versuche  fast  immer  mit  Rflcksichtnahme  auf  den 
Todesmechanismus  angestellt  —  nur  diejenigen  Nysten's  gehen  Aber 
diesen  Bahmen  hinaus  — ,  dadurch  ist  eine  gewisse  Emseitigkeit  und 
Enge  der  Auffassung  bedingt,  welche  sonst  bei  der  Betheiligung  so 
vieler  Forscher  ersten  Banges  schwer  zu  verstehen  wäre. 

Die  mich  zunächst  beschäftigende  Frage  war  die,  ob  Luft, 
welche  fein  vertheilt  in  den  Kreislauf  gelangt,  sich  mit 
dem  Blute  fortbewegt  und,  ohne  absorbirt  zu  werden, 
längere  Zeit  innerhalb  des  Gefässsystems,  an  dem  Kreis- 
lauf theilnehmend,  verweilt? 

Man  sollte  meinen,  dass  bei  der  grossen  Zahl  von  Versuchen,  die  flbe^ 
haupt  gemacht  sind,   dieser  Pnnkt,   für  unbefangene  Betrachtung  der  die 
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Eataoheidung  hst  aller  Fragen  nahezu  beherrschende ,  erledigt  wäre  — 
allein  dem  ist  nicht  so. 

Bichat  fordert  allerdings,  dass  die  Luft  den  Capillarkreislauf  durch- 
setzt und  vom  linken  Herzen  aus  mindestens  bis  zu  den  Himgefilssen  vor- 
dringt, indem  er  sagt:  „Jedes  Mal,  wenn  ein  Thier  durch  das  Einblasen 
von  Luft  in  eine  seiner  Venen  zu  Grunde  ging,  habe  ich  mich  flberzeugt, 
dass  die  ganze  dem  rothen  Blut  bestimmte  Herzhälfte,  ebenso  wie  die  dem 
schwarzen  Blute  bestimmte,  mit  schaumigem,  Luftblasen  enthaltendem  Blute 
angefflUt  ist,  dass  ebenso  die  Carotlden  und  die  Himgefilsse  ähnlichen  In- 
halt zeigen.  *i). 

Aber  Einzelversuche  werden  nicht  mitgetheilt,  und  so  kleidet  sich  der 
Widerspruch  des  über  einen  reichen  Vorrath  an  solchen  gebietenden  Nysten 
in  eine  wenig  schonende  Form:  „Wenn  der  Autor  in  dem  vorstehenden 
Versuche  nur  im  linken  Herzen  Luft  gefunden  hätte,  würde  ich  sagen,  dass 
derselbe,  wie  es  mir  bei  dem  Eröffnen  dieses  Ventrikels  einige  Male  be- 
gegnet ist,  die  Scheidewand,  welche  ihn  vom  rechten  Herzen  trennt,  ange- 
stochen hätte.  Da  aber  Bichat  hinzufügt,  dass  auch  die  Carotlden  und 
die  Hirngefässe  Luft  enthalten,  muss  ich  nothwendig  annehmen,  dass  der 
Verfasser  bei  diesem  Versuch  weiter  erzählt^  was  irgend  Jemand  ihm  ge- 
sagt hat.  Denn  wenn  man  die  Einspritzung  auf  das  Venensystem  beschränkt, 
tritt  nie  und  nimmer  eine  Luftblase  im  freien  Zustand  in 
das  arterielle  System  über.  Diese  Thatsache  zu  behaupten,  bin  ich 
berechtigt  durch  die  grosse  Zahl  von  Versuchen,  welche  ich  anstellte,  und 
die  Sorgfalt,  welche  ich  darauf  verwandte.  **  2) 

Und  damit  nicht  genug,  denn  an  einer  anderen  Stelle  heisst  es  noch 
stärker:  „Bichat,  der,  wie  wir  gesehen  haben,  glaubte,  dass  die  Einfüh- 
rung einer  beliebigen  Menge  von  Luft  in  das  Venensystem  eines  Thieres 
hinreicht,  um  dasselbe  zu  tödten,  hegte  eine  noch  viel  irrthüpilichere  Mei- 
nung über  die  Art,  wie  die  eingespritzte  Luft  den  Tod  herbeiführt.  In  so 
hohem  Maasse  bestätigt  sich  die  Wahrheit,  dass  geniale  Menschen,  von  der 
Lebhaftigkeit  ihrer  Vorstellungen  bezwungen,  oft  a  priori  Thatsachen  be- 
haupten, die  der  unparteiische  Versuch  als  falsch  erweist,  und  dass  die- 
selben, wenn  sie  den  Versuch  vorurtheilsvoU  heranziehen,  oder  demselben 
Gewalt  anthun,  an  Ergebnissen  festhalten,  die  sie  mit  ihrer  Theorie  in  Ein- 
klang gebracht  haben.  "3) 

M  a  g  e  n  d  i  e ,  der  Herausgeber  und  Commentator  B  i  c  h  a  t  's ,  findet  nicht 
nur  kein  Wort  des  Widerspruches  gegen  Nysten,  sondern  stellt  sich  ent- 
schieden auf  dessen  Seite  ^). 

Ich  übergehe  die  langen  Erörterungen,  welche  sich  in  der  franzö- 


1)  Recherches  physiologiques  sur  la  vie  et  la  mort  (ich  dtire  nach  der  5. 
von  Magendie  besoigten  Ausgabe,  die  1829  in  Paris  bei  Gaben,  Buchet  jr.  er- 
schien) p.  274. 

2)  Recherches  de  physiologie  et  de  chimie  pathologiques  1.  c.  Paris  1811, 
Brosson.  p.  30,  31. 

3)  Ibidem,  p.  28. 

4)  Bichat,  ed.  Magendie,  Anmerkungen  auf  p.  271  und  277. 
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Bischen  Literatur  finden  ^).  Bis  in  die  neueste  Zeit  handelt  es  sich 
im  Wesentlichen  um  die  Frage  nach  der  Todesursache,  und  von  den 
Meisten  wird  daran  festgehalten,  dass  die  in  Venen  des  grossen  Kreis- 
laufs eingedrungene  Luft  höchstens  bis  in  die  Capillaren  der  Lunge 
zu  gelangen  vermag. 

£rst  eine  neuere  Arbeit  führte  die  Frage  um  etwas  weiter,  blieb  aber 
auch  wieder  auf  halbem  Wege  steheu.  In  dem  Laboratorium  von  B^clard 
wurden  durch  die  Herren  Muron  und  Laborde^)  zahlreiche  Versuche 
aDgestellt. 

Ein  Haaptergebniss  ist  dieses: 

„Laftblasen,  die  dem  kreisenden  Blate  beigemischt  sind,  durchsetzen 
Überali  im  Körper  das  Capillarnetz,  da  sie,  anter  normalem  Druck  in  die 
arteriellen  Gefässe  getrieben,  durch  die  venösen  Gefässe  zurückkommen ''3). 

Dies  wird  eingehend  so  bewiesen: 

1.  „Wenn  man  einen  Oberschenkel  abtrennt  und,  nachdem  derselbe 
unter  Wasser  gebracht  wurde,  Luft  in  die  Femoralarterie  eintreibt,  siebt 
man  dieselbe  bald  in  der  Femoralvene  wiedererscheinen,  innig  mit  dem  Blate 
gemischt  und  eine  echt  schaamige  Flüssigkeit  bildend. 

2.  Diese  Luft  kann  die  Capillaren  mit  der  grössten  Leichtigkeit  durch- 
setzen, selbst  unter  einem  Druck,  welcher  geringer  ist,  als  der  in  der  Arterie 
herrschende.  Man  weiss,  dass  der  Druck  in  der  Femoralarterie  eines  mittel- 
grossen Hundes  10 — 12  Cm.  Quecksilber  beträgt.  Mit  Hülfe  des  Apparates 
von  Defoie,  welcher  jeden  gewünschten  Druck  anzuwenden  gestattet,  ge- 
lingt es  nun,  die  Luft  in  der  Femoralvene  erscheinen  zu  lassen,  selbst  bei 
einem  Druck  von  nur  3  oder  4  Cm.  —  d.  h.  bei  einem  Druck,  welcher 
dreimal  schwächer  als  der  normale  ist. 

3.  Was  sich  mit  solcher  Leichtigkeit  an  dem  todten  Thiere  volbBieht, 
das  kann  man  mit  der  gleichen  Leichtigkeit  an  dem  lebenden  zu  Gesichte 
bekommen.  Wenn  die  Femoralarterie  oder  die  Carotis  communis  freigelegt 
und  in  eine  derselben  Luft  eingetrieben  wurde,  genügt  es,  die  correspon- 
dlrenden  Venen  —  femoralis,  jugnlaris  externa  oder  interna  —  zu  beob- 
bachten,  um  wahrzunehmen,  dass  die  Luft  in  das  venöse  System  in  der 
Form  von  Gasblasen  und  in  die  Blutflüssigkeit  eingeschobenen  Luftsäulchen 
übertritt. 


1)  Sehr  ausführlich  bei  Couty,  £tude  expörimentale  sur  Tentr^  de  Tair 
dans  les  veines  et  les  gaz  intra-vasculaires.  Th6se  pour  le  doctorat  en  mödecine. 
Paris  1875.  A.  Parent. 

2)  Comptes  rendus  des  s^ances  et  m^moires  de  la  societö  de  biologie.  Tome  5 
de  la  cinquieme  s^rie;  ann^e  1873.  Paris  1874;  A.  Delahaye.  Verschiedene  Mit- 
tbeilungen aus  den  Sitzungen  vom  25.  Januar  bis  zum  29.  M&rz.  —  Das  Werk, 
welches  die  Versuche  in  zusammenfassender  Ausführung  bringen  sollte,  schdnt 
nicht  erschienen  zu  sein.  Ebensowenig  habe  ich  trotz  eingehender  Nachforachongeii 
etwas  über  das  Vorhandensein  einer  grösseren  Journalarbeit  in  Erfahrung  bringea 
können.  Sogar  die  Comptes  rendus  der  Sod^t^  de  biologie  findet  man  in  den 
Bibliotheken  Deutschlands  schwer;  ich  habe  nach  mehreren  vergeblichen  Versuchen 
dieselben  aus  Strassburg  erhalten. 

3)  a.  a.  0.  S.  90. 
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4.  Diese  Luft  ersoheint  innerhalb  des  venösen  Systems  wieder,  einerlei 
ob  man  eine  stflrmische  Eintreibung  vornimmt,  oder  ob  man  langsam  vor- 
gehend einen  Cnbikcentimeter  nach  dem  andern  einverleibt 

5.  Bei  der  Präparation  einer  Oliedmasse,  in  deren  Arterie  man  Luft 
eingespritzt  hatte,  findet  man  innerhalb  der  feinsten  Venen  eine  Reihe  von 
Laftsäalchen  in  die  BlatsAolchen  eingeschoben  nnd  mit  diesen  sich  ablösend. 
Die  Zahl  dieser  Luftsänlchen  ist  eine  betrftchtliehe. 

6.  Grobe  Anastomosen  zwischen  Arterien  nnd  Venen  bestehen  bei  dem 
Hunde  ebensowenig,  wie  bei  dem  Menschen.  Die  Luft  muss  wirklich  durch 
die  Capillaren  hindurch.  **  i). 

Ein  dauerndes  Kreisen  der  mit  dem  Blute  innerhalb 
der  Gefftsse  gemischten  Luft  nehmen  trotz  dieserThat- 
sachen  Muron  und  Laborde  nicht  an. 

Ich  muss  etwas  weiter  ausholen,  um  das  sicherzustellen,  und  werde 
bei  dieser  Gelegenheit  die  von  ihnen  entwickelte  Theorie  ttber  die  Todes- 
Ursachen  nach  dem  Eintritt  von  Luft  nicht  wohl  umgehen  können. 

Neben  dem  Tode,  welcher  primär  durch  Herzdehnung  erfolgt,  soll  auch 
ein  primärer  Hirntod  vorkommen.  Man  kann  —  das  hatte  schon  Bichat 
gethan  —  solchen  herbeiführen,  wenn  man  in  das  periphere  Ende  einer 
Carotis  rasch  20  —  40  Ccm.  Luft  eintreibt.  Will  man  nun  diesen  Hirn- 
tod  durch  Luft,  welche  in  die  Venen  gebracht  wird,  hervorrufen,  dann 
kann  das  nur  unter  der  Bedingung  geschehen,  „dass  man  nicht  zu  langsam 
Luft  injicirt,  denn  das  wttrde  das  Thier  ertragen,  ebensowenig  aber  zu 
stflrmisch,  denn  dann  wflrde  der  Tod  darch  die  Lähmung  des  gedehnten 
Herzens  erfolgen  —  man  muss  vielmehr  allmählich  fortschreitend  injiciren, 
80  dass  das  rechte  Herz  die  Luft  nach  Maassgabe  ihres  Eindringens  in 
dasselbe  in  das  Kreislaufsystem  der  Lunge  leiten  und  dass  ebenso  das 
linke  Herz  die  Luft  in  das  ganze  Aortengebiet  leiten  kann.  Man  muss  so 
rasch  injiciren,  dass  diese  Luft,  nachdem  sie  das  Capillargebiet  der  Lunge 
durchsetzt  hat,  in  genflgender  Menge  in  die  Hirnarterien  gelangen  kann, 
am  den  Tod  durch  Aufheben  der  Functionen  des  Hirns  zu  veranlassen. "  ^) 

Muron  und  Laborde  führen  zu  diesem  Zwecke  etwa  200  Ccm.  Luft 
mit  einer  gewissen  Geschwindigkeit  in  die  Femoralvene  eines  Handes  ein. 
,  Diese  Luft  gelangt  in  das  rechte  Herz,  es  tritt  ein  deutliches  klappendes 
Geräusch  auf,  in  der  Entfernung  hörbar,  so  dass  es  nicht  nöthig  ist, 
das  Ohr  auf  die  Brustwan^  zu  legen.  Von  diesem  Augenblick  an  sieht 
man  das  Thier  stflrmische  Exspirationen  machen  (denn  die  im  lieber- 
maass  innerhalb  des  Blutes  sich  findende  Luft  sucht  hier 
einen  Ausweg  und  macht  davon  Gebrauch);  die  Athembewegungen 
beschleunigen  sich  etwas;  dann  nach  Ablauf  von  einer  oder  zwei  Minuten 
schreit  das  Thier  auf,  seine  Glieder  strecken  sich  und  werden  starr,  seine 
Pupillen  erweitern  sich,  es  tritt  Harnentleerung  auf  und  gleichzeitig  erlöschen 
Herz*  wie  Athembewegungen.     Das  Thier  ist  todt.^'^j. 

Man  findet  bei  der  Leichenöfihung  in  dem  nur  massig  ausgedehn- 
ten rechten  Herzen  schaumiges  Blut.  „Indem  linken  Herzen  haben 
wir  mehrmals  rothes  schaumiges  Blut  angetroffen,  aber  andere 


1)  a.  a.  0.  S.  57.  2)  a.  a.  0.  8. 133. 
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Male  und  hftafiger  war  dort  nur  rothes  Blut  ohne  wahrnehm- 
bare freie  Luft.*' 

Das  Gehirn  seigt  eine  starke  arterielle  Flnzion,  einige  Male  waren 
seine  Arterien  bis  in  ihre  feinsten  Verzweigungen  mit  Luft  gefftllt. 

Die  Theorie  wird  so  entwickelt: 

9  In  dem  Augenblick,  wo  die  Luft  in  das  rechte  Herz  gelangt,  flbt  sie 
einen  gewissen  Einflnss  auf  dasselbe  aus:  sie  hindert  dasselbe  in  der  Zu- 
sammenziehung,  ohne  es  ganz  daran  zu  verhindern.  Sicher  aber  ist  die 
Kraft  des  Herzens  vermindert  und  dieselbe  wird  noch  geringer,  wenn  die 
Luft,  nachdem  sie  das  Gapillargebiet  der  Lungen  durchschrittcoi  hat,  im 
linken  Herzen  angelangt  ist.  So  tritt  als  erstes  Ergebniss  eine  Verminde- 
rung des  ContractionsvermOgens  am  Herzen  auf. 

In  das  ganze  Aortengebiet  geleitet,  kommt  die  Luft  zum  Gehirn  und 
muss  dort  ein  zweites  äusserst  enges  Capillarnetz  durchsetzen.  Die  Kraft, 
mit  welcher  sie  fortgetrieben  wurde,  reicht  nicht  aus,  um 
dieses  zweite  Hinderniss  zu  besiegen  —  daher  kommt  die  arte- 
rielle Congestion,  welche  constant  ist.  Wenn  genflgende  Mengen  von  Luft 
dorthin  gelangen,  findet  man  gleichzeitig  mit  der  arteriellen  Congestion  die 
grösseren  und  kleineren  Arterien  mit  Luft  gefllllf  ^) 

Ich  komme  auf  diese,  wie  es  mir  scheint,  wenig  sicher  gegrOndete 
Theorie  zurflck.  Hier  will  ich  nur  eine  Schwierigkeit  erwähnen.  Mnron 
und  Laborde  sahen,  dass  man  bei  langsamem  Einspritzen  in  die  Jngnlar- 
vene  eines  kräftigen  Hundes  nahezu  beliebige  Mengen  von  Luft  einfahren 
kann,  ohne  dass  irgend  eine  Störung  folgt.  So  waren  in- dem  am  wei- 
testen geführten  Versuche  innerhalb  IVs  Stunden  1120  dem.  Luft  ange- 
trieben worden.  ^)  Merkwflrdigerweise  ist  nirgends  deutlich  ausgesprochen, 
was  aus  diesen  grossen  Luftmengen  denn  wird.  Die  oben  angeftlhrte 
Stelle  —  tiefe  Exspiration  und  beschleunigtes  Athmen  nach  Luftinjection 
mit  den  daran  geknüpften  Bemerkungen  —  weist  wohl  darauf  hin,  dass 
die  Verfasser  eine  Entfernung  der  Luft  aus  dem  Blute  innerhalb  der  Lun- 
gen vermuthen.  Das  mOsste  dann  in  so  kurzer  Zeit  geschehen,  dass  von 
dieser  langsam  einverleibten  Luft  nur  wenig,  vielleicht  gar  nichts  in  den 
grossen  Kreislauf  gelangt.  Die  mitunter  im  linken  Herzen  vorgefundene 
Luft  —  häufiger  soll  dieselbe  hier  ja  fehlen  und  selbst  bei  Mengen,  die 
ausreichen,  um  den  sogenannten  Himtod  herbeizuftthren ,  nur  rothes  Blut 
vorhanden  sein  —  wird  einer  Deutung  nicht  unterworfen.  Es  heisst  viel- 
mehr: A Wovon  ist  dieser  unterschied  in  den  Befunden"  —  bald  Luft  im 
linken  Herzen,  bald  nicht  —  ^ abhängig?  Das  zu  entscheiden,  ist  gegen- 
wärtig recht  schwierig;  auch  legen  wir  kein  Gewicht  darauf,  uns  darauf 
beschränkend,  einfach  die  Thatsache  anzufahren. **  ^)  Hätten  Muron  und 
Laborde  die  Betheiligung  der  Luft  an  dem  Ganzen  des  Kreislaufs  ge- 
kannt, sie  wären  um  eine  Erklärung  kaum  verlegen  gewesen. 

Auch  Couty,  der  jüngste  unter  den  französischen  Forschem,  geht 
darüber  hinweg.  Es  genügt,  eine  einzige  Stelle  ^)  anzuführen :  „  Die  Luft .  • . 
verschwindet  nur  langsam  aus  dem  (rechten)  Ventrikel ....  Wir  haben  freies 
Gas  innerhalb  dieses  Hohb*aums  3,  4  und  8  Minuten  nach  dem  Verschwin- 


1)  a.  a.  0.  S.  135.  2)  a.  a.  0.  S.  87. 

3)  a.  a.  0.  S.  134.  4)  a.  a.  0.  S.  tt9. 
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den  der  Btflrmischen  ZnftUe  angetroffen.  Dieses  Gas  tritt  nicht  im 
freien  Zustande  in  das  arterielle  System  Aber,  denn  in  der 
Beobachtang  IIb  and  bei  noch  einigen  anderen  langsamen  Injectionen 
haben  wir  vergebens  im  arteriellen  System  nach  Gasblasen 
gesacht.  Daher  —  ohne  anbedingt  za  leugnen,  dass  einige 
Blasen  mit  El nt  gemischt  die  Lu n gen capi Haren  dnrohsetaen 
and  in  den  Arterien  wiedergefunden  werden  könnten  —  ist 
68  wahrscheinlich,  dass  bei  den  knra  daaemden  flblen  ZnfUlen  die  Gase 
nach  und  nach  ans  dem  rechten  Herzen  verschwinden,  in- 
dem sich  dieselben  in  dem  immer  erneuten  Blute  auflösen, 
das  dnrch  den  Kreislauf  mit  ihnen  in  Berflhrung  tritt.  Diese 
Auflösung  wird  dnrch  die  Oontraotionen  des  rechten  Herzens  erleichtert, 
welches  das  Gas  mit  dem  Blnte  durch  einander  rtlhrt.'' 

Den  Versuchen  Muron's  und  Labprde's  gegenflber  könnte  man  flOr 
Dterhard^)  eine  gewisse  Priorität  geltend  machen.  Dieser  fand,  dass 
Luft,  welche  peripher  in  die  rechte  Cruralarterie  eingespritzt  wurde, 
leicht  das  CapiUarsystem  durchsetzt  und  in  der  rechten  Cruralvene 
wieder  erscheint  Dahingegen  konnte  üterhard  in  der  linken  Cru- 
ralvene nach  dem  Einspritzen  von  ungeßlhr  50  Gem.  Luft  in  die  rechte 
Cruralarterie  eines  ^ mittelgrossen,  starken''  Hundes  keine  Luftblasen 
wahrnehmen.  —  Diese  Versuche  sind  wenig  eingehend  mitgetheilt,  es  war 
ihrem  Urheber  eigentlich  nur  darum  zu  thun,  mit  Pirogoff  den  Nachweis 
zu  fahren,  dass  das  Eindringen  kleinerer  Mengen  von  Luft  an  Punkten  des 
GeflUss3r8tems,  welche  vom  rechten  Herzen  entfernter  liegen,  nicht  mit  der 
hochgradigen  Gefahr  für  das  Leben  verbunden  ist,  wie  es  die  Meisten 
glauben. 

Meine  eigenen  Versuche  schlössen  sich  möglichst  eng  an  die 
klinische  Beobachtung  und  deren  Deutung  an;  lob  beabsichtigte  in 
erster  Linie  die  Cardinalfrage  zu  lösen,  ob  die  in  das  Gefäss- 
System  eingefflhrte  Luft  unter  dem  Einfluss  der  den 
Kreislauf  aufrecht  erhaltenden  Kräfte  Gapillarsysteme 
zu  durchsetzen  vermag  und  sich  länger  am  Kreislauf 
betheiligen  kann. 

Die  Versuche  wurden  nun  so  angeordnet: 

1.  Princip.  Wenn  Luft  in  das  periphere  Ende  der  rechten 
Cruralarterie  eingeführt  wird  und  in  der  linken  GruralTene 
wieder  erscheint,  dann  hat  dieselbe  —  abgesehen  von  dem  Capillar- 
gebiet,  welches  die  rechte  Cruralarterie  mit  der  rechten  Cruralvene 
verbindet  ^  sicher  zwei  Capillarsysteme  unter  dem  Ein- 
fluss der  den  Kreislauf  beherrschenden  Kräfte  durch- 
setzt, das  der  Pulmonalarterie  und  dasjenige,  welches  sich  zwischen 
der  Cruralarterie  und  Cruralvene  der  linken  Seite  ausbreitet. 


1)  Zur  Lehre  von  der  Transfusion.   Berliner  klin.  Wochenschr.  Jahrg.  1870. 
8.  43  ff. 
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2.  Art  der  Ausfttbrung. 

Es  Würden  zu  den  Versuchen  nur  grosse  und  kräftige  Hunde 
benutzt 

Zunächst  wurde  links  wie  rechts  die  Cruralarterie  und  die  Cru- 
ralvene  in  der  Ausdehnung  von  etwa  10  Cm.  blossgelQgt  und  die 
Scheiden  derselben  vorsichtig  entfernt.  Man  kann  dann  bei  irgend 
günstiger  Beleuchtung  innerhalb  der  Vene  sowohl,  wie  der  Arterie^ 
sich  bewegende  Luftblasen  deutlich  erkennen.  Führt  man  einen 
Faden  unter  einem  der  Gefftsse  durch  und  hebt  man  an  diesem  das 
Gefftss  etwas  in  die  Höhe,  so  nimmt  man  an  der  so  entstehenden, 
verengten  und  höchstgelegenen  Stelle  auch  kleinere  Luftblasen  mit 

Sicherheit  wahr. 

Die  rechte  Cruralarterie  wird 
herzwärts  unterbunden;  in  das  peri- 
phere Ende  der  nur  mit  einem  Schee- 
renschnitt  eröffneten,  nicht  quer  durch- 
schnittenen Arterie  wird,  nachdem 
vorläufig  auch  deren  Verbindung  mit 
ihrem  Capillarbezirk  unterbrochen 
wurde,  eine  dem  Lumen  entsprechende 
Glascanüle  eingeführt  und  durch  Fä- 
den sicher  befestigt.  Das  freie  Ende 
,  dieser  Canüle  steht  mit  einem  dick- 
wandigen, fest  anliegenden  I  wieder 
durch  Umschnürung  gesicherten  Kaut- 
schukschlauch  in  luftdichter  Verbin- 
dung. In  das  freie  Ende  dieses  Eaut- 
schukschlauches  kann  man  nun  die 
Mündung  einer  Spritze  einführen,  falls 
man  sich  einer  solchen  bedienen  will.  Ich  habe  das  einige  Male 
bei  meinen  ersten  Versuchen  gethan,  aber  bald  eine  andere  Einrich- 
tung getroffen,  welche  vor  Allem  gleichmässiges  Eintreiben  der  Luft 
sichert. 

Ein  mehrere  Liter  fassendes  Gefäss  a  (Fig.  2)  wird  mit  Wasser 
gefüllt  und  sein  Ausflusshahn  verschlossen.  Durch  Kautschuk  and 
Glas  steht  a  mit  einem  graduirten  Messcylinder^  in  Verbindung,  wel- 
cher mit  Luft  gefüllt  ist.  Das  aus  a  zuführende  Rohr  reicht  bis  auf 
den  Boden.  Von  dem  durch  den  doppelt  durchbohrten  Kautschuk* 
stopfen,  der  den  Messcylinder  luftdicht  schliesst,  d  aufwärts  zur  Inft- 
empfangenden  Arterie  führenden  Glasrohr  e,  das  in  der  Höbe  der 
Theilung  des  Messcylinders  endet,  führt  ein  sehr  dicker  KautBchnk- 
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Bchlaucta  jTzu  der  in  die  Arterie  eingebandenen  Ganüle.  Ein  Quetseh- 
hahn  g  sehliesst  dicht  vor  der  Canflle  diesen  Schlauch.  Es  wird 
nun  a  in  die  gewdnschte  Höhe  gebracht  und  sein  Ausflusshahn 
geöffnet,  während  der  Quetschhahn  geschlossen  bleibt.  Das  in  a 
enthaltene  Wasser  fliesst  in  b  über  und  presst  die  in  ihm  und 
in  ef  enthaltene  Luft  bis  zu  einem  bestimmten  Grade  zusammen. 
Liest  man  nach  der  Herstellung  des  Oleichgewichts  zwischen  a  und 
b  an  der  Theilung  des  Messcylinders  die  Menge  des  eingeflossenen 
Wassers  ab,  dann  gewinnt  man  den  für  die  Bestimmung  der  später 
in  die  Gefässe  des  Versuchsthleres  überzuleitenden  Luftquantität  noth« 
wendigen  Nullpunkt,  erfährt  zugleich,  unter  welcher  Spannung  diese 
Luft  steht  und  welche  Aenderung  ihres  Volumens  sie  erfahren  hat. 
In  den  meisten  meiner  Versuche  war  etwa  V«  Volumen  des  Mess- 
cylinders —  240  Gem.  von  1000  —  mit  Wasser  gefüllt,  die  Fallhöhe 
des  Wassers  betrug  um  3  Meter  und  schwankte,  da  ein  grosses  und 
flaches  Wassergefäss  gewählt  worden  war,  nicht  sehr  erheblich.  Es 
ist  ein  nicht  zu  schwacher  Druck  erforderlich,  da  im  anderen  Falle 
das  Blut  aus  der  coUateral  gefüllten  Arterie  rückwärts  steigt,  Ge- 
rinnsel erzeugt  und  so  Störungen  und  Unterbrechungen  des  Versuchs 
bedingt.  Es  ist  bei  länger  dauernden  Versuchen  nicht  möglich,  die 
in  das  Gefässsystem  Übertretenden  und  an  dem  wirklichen  Kreislauf 
theilnebmenden  Luftmengen  genau  zu  messen.  Denn  immer  entweicht 
ein  mehr  oder  minder  grosser  Theil  der  Luft,  welche  in  die  Arterien 
übergeführt  wird,  aus  den  bei  der  Gefässblosslegung  durchschnittenen 
Gapillaren.  Es  ist  daher  bei  den  meisten  meiner  Versuche  die  An- 
gabe über  die  Menge  der  Luft  zu*  hoch ,  soweit  es  dich  um  die  Zu- 
mischung dieser  Luft  zu  dem  kreisenden  Blute  handelt.  Wie  gross 
dieser  Fehler  ausfällt,  ist  kaum  zu  sagen,  sehr  erheblich  wird  er 
nicht  sein  und  ist  mit  5  Proc.  sicher  Überschätzt.  Allein  es  würde 
bei  der  angegebenen  Lage  der  Dinge  keinen  Zweck  haben,  die  Re- 
dnction  der  Luftroengen  unter  Berücksichtigung  der  Temperatur  und 
des  Barometerstandes  auszuführen.  Ich  habe  mich  darauf  beschränkt, 
in  den  Fällen,  wo  ich  eine  Reduction  der  Volumina  Überhaupt  vor- 
zunehmen für  erforderlich  hielt,  die  Gompression  durch  das  fallende 
Wasser  allein  zu  berücksichtigen. 

In  einem  Theil  meiner  Versuche  war  die  Anordnung  getroffen, 
dass  längere  2ieit  hindurch  mit  beliebigen  Unterbrechungen  aus  der 
zweiten,  nicht  luftempfangenden  Arterie  gemessene  Mengen  von  Blut 
entnommen  werden  konnten.    Es  wurde  das  so  ermöglicht: 

Die  blutgebende  Arterie  wird  dauernd  peripher  unterbunden, 
dicht   vor  der  Ligaturstelle   durchschnitten   und  nach   temporärem 
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Verschluss  ihres  centralen  Endes  in  dieselbe  eine  T-Gantüe  mit 
ihrem  kürzeren  Ast  eingebunden;  die  Skizze  zeigt  am  einfachsten 
die  Anordnung: 

CentraUM  Arterienende 


Richtung  des  BiuUtrom»  CauMe 

Der  senkrechte  Ast  a  steht  durch  einen  Kautsohukschlauch  mit 
einer  graduirten  Bttrette  in  Verbindung,  welche  mit  concentrirter 
SodalöBung  gefallt  ist  und  eine  Fallhöhe  von  1,5  —  2  Meter  hat. 
Der  zweite  wagerechte  Ast  der  Canttle  c  ist  gleichfalls  mit  einem 
Eautschukschlauch  überzogen.  Der  zur  Sodabürette  führende  Kaut- 
schukschlauch ist  durch  einen  Quetschhahn  verschlossen,  ebenso 
das  centrale  Arterienende  durch  eine  Unterbindungspincette,  deren 
Branchen  mit  Kautschuk  überzogen  sind  —  natürlich  jenseits,  herz- 
wftrts  von  b.  Lflsst  man  nun  jedes  Mal,  nachdem  aus  der  Arterie 
Blut  in  der  Richtung  bc  durch  Ganüle  und  Kautschukschlauch  ge- 
flossen ist,  eine  gewisse  Sodamenge  nachströmen,  so  wird  jede  Ge- 
rinnung innerhalb  des  Röhrensystems  vollkommen  ausbleiben.  Meine 
Versuche  haben  über  4V2  Stunden  gedauert,  ohne  dass  je  eine  Stö- 
rung durch  Blutgerinnung  erfolgt  wäre.  Die  Menge  der  verbrauchten 
Sodalösung,  von  der  in  einem  Messgefftss  aufgefangenen  Gesammt- 
flüssigkeit  (Blut  +  Sodalösung)  abgezogen,  lehrt  die  Menge  des  aus- 
geflossenen Blutes  kennen. 

Mit  Ausnahme  der  allerersten  Versuche,  bei  welchen  die  Thiere 
durch  stürmische  Lufteinspritzung  rasch  getödtet  wurden,  waren 
sämmtliche  Hunde  durch  Morphium  bet&ubt 

Es  zeigte  sich  nun  in  allen  Versuchen,  welche  nicht  innerhalb 
der  kürzesten  Zeit  mit  dem  Tode  endeten,  dass  die  in  die  CruraU 
arterie  der  reehten  Seite  eingeführte  Luft  in  der  Grural- 
vene  der  linken  Seite  wieder  erscheint.  Das  geschieht  sogar, 
wenn  der  Stamm  der  linken  Gruralarterie  unterbunden 
ist  —  es  reichen  also  die  coUateralen  Verbindungen  hin,  um  in  die 
Hauptvene  die  innerhalb  der  Blutgefässe  befindliche  Luft  eintreten 
zu  lassen. 

Es  gibt  wenig  so  leicht  anzustellende  und  so  schlagende  Vorlesungs- 
versuche, wie  dieser.  Ich  habe  den  Herren  GoUegen  v.  Saexinger 
und  Hüfner,  ebenso  einer  Anzahl  von  Studirenden  immer  das 
gleiche  Resultat  vorführen  können. 

Zunächst  zwei  einfache  Versuche. 
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Versnob  4.    27.  Jannar  1881. 
Gewicht  des  Hundes  16,375  Kilo.  Horphinmnarkose.  Die  eingetriebene 

Luft  stebt  nnter  dem  Drnek  einer  Wassersäule  von  2  Meter  FaUböbe ;  Loft- 

mengen  sind  nicbt  redadrt  angegeben. 

Anfang  des  Versucbs  IIb.  17  m.;  jede  Minute  wird  5  Secunden 

lang  Lnft  in  die  rechte  Cmralarterie  eingelaasen. 

11  h  22  m  —  ftMinnten  nachher  —  sieht  man  grosse  Luftblasen  in 
der  linken  Cmralarterie.  Keine  Geräusche  am  Heraen; 
Puls  57,  stark  und  kräftig,  wie  vor  dem  B^nn  des  Versuchs. 

11  h  26  m  —  9  Minuten  nach  dem  Versnchsanfang.  Leises  systo- 
lisches Brausen  am  Herzen. 

11  b  30  m  —  li  Minuten  nach  dem  Versnchsanfang.  Grossere 
und  kleinere  Luftblasen  in  der  linken  Cruralvene.  Das 
Tbier  wird  unruhig,  tiefe  Athemaflge,  stärkere  Dyspnoe.  Daher 
▼on  jetzt  ab  nur  alle  3  Minuten  5  Secunden  lang  Luft  ein- 
gelassen. 

11  h  37  m  —  20  Minuten  nach  dem  Versuchsanfang.  Starkes 
Gurren  im  Leib. 

11  h  38  m  —  21  Minuten  nach  dem  Anfang  des  Versucbs.  Sehr 
steile  Athemcurve;  Zahl  der  Respirationen  wenig  geändert, 
vor  der  Lufteintreibung  7,  jetzt  6  in  39  Secunden. 

11  h  39  m  —  28  Minuten  nach  dem  Anfang  des  Versuchs.  Lautes 
systolisches  Blasen  am  Herzen  —  von  jetzt  an  nur  alle  4  Mi* 
nuten  5  Secunden  lang  Luft  eingelassen. 

11  h  44  m  —  27  Minuten  nach  dem  Anfang  des  Versuchs.  Sehr 
starkes  Gurren  im  Leib. 

11  h  54  m  —  87  Minuten  nach  dem  Anfang  des  Versuchs.    Starke 

Athemnotb,  steile  Ezcnrsionen,  in  39  Secunden  17  sehr  un- 
regelmässige Athemittge. 

12  h     5  m  —  48  Minuten  nach  dem  Anfang  des  Versuchs.     Das 

Tbier  erholt  sich,  Puls  langsam,  48.    Bis  jetzt  250  Gem.  Luft 
eingetrieben. 
Der  Versuch  wird  um  12  b.  27  m.  beendet;  das  Tbier  hat  im  Ganzen 
530  Com.  Luft  in  seine  Geflsse  aufgenommen. 

Versuch  S.     20.  Januar  1881. 
Gewicht  des  Hundes   16,870  Kilo.    Keine  Narkose.     11  h.  Blntent- 
Ziehung  von  200  —  300  Gem.  aus  der  linken  Cmralarterie,   welche 
darauf  dauernd  unterbunden  wird. 

Um  11  h.  8  m.  wird  mittelst  einer  Spritze  Luft  in  die  rechte  Cm- 
ralarterie eingebracht. 
11  'b  14  m  (nach  6  Minuten).    £s  sind  30  Ccm.  Luft  eingetreten,  in  der 

linken  CnunÜTene  deutlich  Luftblasen. 
11  b  17  m  (nach  9  Minuten).    Die  Luftblasen  in  der  linken  Crural- 
vene  nehmen  an  Häufigkeit  und  Grösse  zu ;  es  sind  im  Ganzen 
36  Ccm.  Luft  eingetrieben.    Leichte  Dyspnoe. 
Der  weitere  Gang  des  Versuchs  ist  hier  von  keinem  Interesse  mehr. 

Ist  die  Gegenwart  von  Luftblasen  in  den  Venen  der  der  Ein- 
trittsarterie nicbt  angehörenden  Extremität  einmal  bemerkt,  dann 

DmtwliM  AreHiT  f.  Min.  Medioin.  ZXZI.  Bd.  30 
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hält  deren  Durchtritt  jedenfallB  langete  Zeit  an«  Wie  lange,  darttber 
können  meine  Versuche,  bei  welchen  Stunden  hindureh  in  Absitzen 
neue  Luft  eingeführt  wurde,  nicht  entscheiden.  Ich  kann  nur  sagen, 
dass  unter  den  angeführten  Bedingungen  4 — 5  Stunden  Luft  mit 
dem  Blute  zu  kreisen  vermag.  Immerhin  ist  es  wahrschein- 
lich, dass  eine  verhältnissmässig  rasche  Ausscheidung 
der  Luft  erfolgt.  Denn  es  wäre  sonst  schwer  verstftndlich ,  wie 
bei  einer  geradezu  ungeheuerlichen  Luftzufuhr  der  Kreislauf  und  mit 
demselben  die,  soweit  das  an  dem  Verhalten  der  Thiere  zu  erken- 
nen ist,  recht  wenig  gestörten  Verrichtungen  der  Organe  zu  dauern 
vermögen. 

Ich  will  an  dieser  Stelle  den  Versuch  eiDBchieben,  in  welchem  ich  die 
grösste  Menge  von  Luft  in  der  kürzesten  Zeit  eingeführt  habe. 

Versuch  8.     3.  März  1881. 

Gewicht  des  Hnodes  43,5  Kilo.  Morphiomnarkose.  Cruralarterie  und 
-Vene  beiderseits  freigelegt.  Lufteiatreibung  unter  3  Meter  Wasserdruck  in 
die  linke  Cruralarterie. 

Anfang  der  Lufteintreibung  10  h.  35  m.  Morgens. 


Menge 
der  eiagetriebenen  Lnft 

Zeit 

Direct 
gemessen 

Annfthernd 
redneirt 

des  VenneliB 

Uhneit 

640  Ccm. 

850  Ccm. 
1340  Ccm. 
2040  Ccm. 
2740  Ccm. 

850  Ccm. 
1 130  Ccm. 
1790  Ccm. 
2720  Ccm. 
3650  Ccm. 

52  m 
60  m 

1  h  43  m 

2  h  10  m 
2  h  25  m 

11  h  27  m 

11  h  35  m 

12  h  18  m 
12  h  45  m 

1  h    0  m 

Es  waren  während  der  ganzen  Dauer  des  Versuchs  keine  bennrohigen- 
den  Erscheinungen  aufgetreten,  namentlich  nur  geringe  Störungen  der  Atb- 
mung  and  der  Herzthätigkeit  zu  bemerken,  ebenso  entwich  nicht  viel  Luft 
aus  den  durchschnittenen  Cäpillaren.  Das  Thier  war  aber  schwer  in  der 
Narkose  zu  halten,  so  dass  0,35  Orm.  Morphium  allmählich  eingespritzt 
werden  mnssten.  Es  mag  diese  bedeutende  Menge  zu  dem  Tode  des  Hun- 
des, welcher  nm  9  Vs  Uhr  Abends  des  Versuohstages  erfolgte,  mitbeigetragen 
haben. 

Um  11h.  35  m.  —  eine  Stunde ^  nach  dem  Anfang  des  Ver- 
suchs —  wurde  eine  kleine  Blutentziehung,  weniger  als  100  Ccm., 
aus  der  rechten  Cruralarterie  gemacht.  Dieses  Blut  wurde  nadi 
bekannten  Regeln  tiber  Quecksilber  aufgefangen,  die  in  ihm  enthal- 
tene freie  Luft  nach  dem  Defibriniren  sorgfältigst  entfernt  und  nun 
die  Blutgase  bestimmt.  Das  Gleiche  geschah  mit  einer  zweiten  Por- 
tion Blut,  aus  derselben  Arterie  entnommen ,  nachdem  um  1  h.  das 
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Liifteiiitreiben  beendet  war.  Es  genflgt  zu  bemerken ,  dass  mein 
Freond  und  College  Prof.  Httfner  diesen  Tfaeil  des  Versuchs  aus- 
geführt hat,  um  Bürgschaft  für  dessen  Bichtigkeit  zu  geben. 

Uns  Allen  war  aufgefallen,  dass  bei  den  Versuchen  mit  wieder- 
holten Blutentziehungen  das  arterielle  Blut  in  den  späteren  Ent- 
leerungen immer  dunkler  gefärbt  erschien  —  es  war  daher  erwflnschti 
etwas  über  die  Beschaffenheit  seiner  Gase  zu  erfahren.  Das  Besultat 
der  Analysen  Httfner's  ist  dieses: 


Gas  im  Blate: 

In  100  Vol.  Blut  bei  OO 
und  760  Mm. 

Brate                 Zweite 
Blntentsiehnng 

Gesammtmenge 

40,24 

31,77 

Eohlensäare 

23,68 

23,62 

Sauerstoff 

11,12 

4,68 

Stickstoff 

5,44 

3,47 

Es  geht  daraus  hervor ,  dass»  während  der  Eohlensäuregehalt 
des  Blutes  annähernd  normal,  vielleicht  eher  ein  wenig  vermindert 
ist,  der  Sauerstoffgehalt  desselben  sehr  bedeutend  ab- 
genommen hat.  Dahingegen  ist  der  Stickstoffgehalt  unge- 
mein gross.  Ich  führe  zum  Vergleich  die  Zahlen  Pflttger's  nach 
Hoppe-SeylerO  an,  welche  dieser  fttr  die  gesichertsten  hält,  die 
wir  überhaupt  besitzen.  Danach  wären  die  Mittel  für  arterielles 
Hundeblut:  Kohlensäure  34,3,  Sauerstoff  22,2,  Stickstoff  1,8  Vol.-Proo. 
Auf  die  Bedeutung  dieser  analytischen  Ergebnisse  werde  ich  später 
zu  sprechen  kommen. 

Dass  die  Capillaren  einen  Widerstand  dem  Durchtritt 
der  Luft  entgegensetzen,  unterliegt  keinem  Zweifel.  Es  ver- 
geht immer  eine  längere,  bis  zu  Minuten  dauernde  Zeit,  ehe  man  in 
der  Vene  die  Luftblasen  sieht,  welche  vorher  in  der  zu  ihr  gehören- 
den Arterie  auftraten  —  siehe  oben  Versuch  4. 

An  den  Luftblasen,  die  in  der  Schenkelvene  sich  gesammelt 
haben  —  natürlich  an  denen  der  entgegengesetzten  Seite  von  der 
luftempfangenden  —  erkennt  man  den  Einfluss  der  Athmung  in  sehr 
deutlicher  Weise.  Man  bemerkt,  wie  bei  jeder  Inspiration  die  Luft 
gegen  das  Herz  vordringt,  bei  der  Exspiration  stehen  bleibt  oder 
auch  eine  Bewegung  nach  rückwärts  macht.  Das  letztere  geschieht 
namentlich  dann,  wenn  unvollkommen  betäubte  Hunde,  unruhig  ge- 
worden. Klagelaute  ausstossen.   In  einem  meiner  Versuche  war  die 


1)  Physiologische  Chemie,  m.  S.  497.    Berlin  1879,  Hirschwald. 
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▼on  dem  Thiere  aufgewandte  Muskelkraft  bei  der  Exspiration  stark 
genogi  um  selbst  in  der  Vene  der  luftempfangenden  Seite  filr  eine 
Zeit  den  Eintritt  der  unter  dem  Druek  von  3  Meter  Wasser  stehen- 
den Luft  zu  unterbrechen.  Es  wäre  bei  yollstftndiger  Kenntniss  der 
Sachlage  nicht  möglich  gewesen ,  unter  den  gegebenen  Umstlnden 
zweckmftssiger  zu  verfahren,  um  den  Lufteintritt  auf  das  geringste 
Maass  herabzudrttcken.  Das  Thier  machte  einige  kurze,  rasch  fol- 
gende, oberflilchlicfae  Inspirationen,  denen  es  eine  sehr  langangge* 
zogene  Exspiration  nachschickte.  Lange  ging  das  nicht,  das  Ath- 
mungsbedttrfniss  erzwang  bald  wieder  ausgiebigere  Inspirationen  — 
allein  wenn  es  ihm  möglich  wurde,  kehrte  das  Thier  wieder  zu  dem 
frtlheren  Verfahren  zurück.  Es  dauerte  sehr  lange,  bis  nennenswerthe 
Luftmengen  eindringen  konnten  —  die  grossen  Blasen  blieben  stehen 
odeir  rückten  gar  gegen  das  CSapillargebiet  vor. 

Das  Verhalten  der  Athmung  gibt  einen  sehr  guten 
Maassstab  für  die  augenblickliche  Gefahr  ab,  die  dem 
Leben  des  Thieres  droht.  Es  ist  möglicherweise  nicht  ohne  Be- 
deutung für  die  praktische  Medicin,  wenn  die  Aufmerksamkeit  auf 
diesen,  Übrigens  keineswegs  früher  unbeachteten  Punkt  gelenkt  wird, 
und  so  will  ich  denn  von  einem  wohl  gelungenen  Versuch  die  gra- 
phische Darstellung;  mit  kurzen  Bemerkungen  begleitet,  geben. 

Es  handelt  sich  nicht  um  ein  vereinzeltes  Factum,  die  That- 
Sachen  finden  sich  immer  wieder,  und  es  ist  ganz  gleich,  ob  man 
neben  der  Lufteinspritzung  Blutentziehungen  macht,  oder  nicht 

Versuch  6.     13.  Febroar  1881. 

Gewicht  des  Hundes,  einer  starken  Baidogge,  40,0  Kilo.  Morphium- 
nsrkose  —  0,05  Grm.  genügten,  um  während  der  ganzen  Daner  des  Ver- 
Sachs  absolute  Rahe  herbeizuführen.  Nachdem  die  Gefflsse  beiderseits  frei- 
gelegt und  mit  ihren  Canülen  versehen  sind,  wird  der  Luftsack  des  Knoll'- 
schen  Pansphygmographen  auf  der  VorderflSohe  der  Brost  des  aufgebundenen 
Thieres  sicher  befestigt;  derselbe  bleibt  hier  während  der  ganzen  Dauer 
des  Versachs  unberührt  liegen,  verschiebt  sich  nicht.  Ich  habe  eine  be- 
deutend grössere  Trommel,  als  die  zu  dem  Apparate  gelieferte,  anfertigen 
lassen,  daher  die  grossen  Excnrsionen  verzeichnet  werden  konnten.  Zeit- 
angaben auf  den  Carven,  die  in  Vs  der  OriginalgrOsse  wiedergegeben  sind. 

3  h.  25  m.  wird  Carve  1  (Fig.  3)  vor  dem  3  h.  27  m.  beginnenden 
eigentlichen  Versuch  genommen.  Laft  anter  dem  Druck  von  3  Metern 
Wasser  eingetrieben  —  nicht  reducirte  Zahlen  —  alle  halbe  Minnte  vor- 
l&afig  5  Secunden  lang  Luft  eingelassen. 

Curve  2  (Fig.  3)  läset  den  Uebergang  zu  den  später  folgenden  dye- 
pnoischen  deutlich  erkennen :  Inspirationen  wie  Exspirationen  werden  ener- 
gischer, die  Pausen  sind  gekürzt;  dabei  die  Zahl  der  Athemzflge  nur  um 
Weniges  vermehrt. 
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Cmre  3  (Fig.  4)  nigt  eineD  hohen  Gn4  von  Dygpno«  —  die  Ath- 
mang^wiMn  siDd  itusent  kon,  In-  und  ExspintioMD  aehr  ene^ich. 
Ihre  Zahl  erheblich  vennehrt. 


l«b<B:  MD  COB. 


mohL    n  Athoutf*  !■  1«  SMaWUii. 


Gurre  4  (Fig.  5)  z^gt  einen  voUsUndig  anderen  Typna  —  wohl  ist 
noch  die  Athempanae  eine  knrze,  die  ilukeln  dnd  noch  kriftig  nnd  in 
voller  Tbitigkeit,  aber  die  an  der  Inepirationaiinie  hin  and  wieder  sich 
leiganden  leichten  Zacken  wnsen  anf  eine  nicht  mehr  ganz  normale  In* 
tierration,  nnd  ebenao  ist  wohl  der  Stillstand  der  Athmnng  anf  der  HOh« 


t.  AtktnBtHBTT«  U  Hbnl«  jaeh  dtn  Btffiu  dM  TuwckL    13  Akhuutc«  1b  S8  SMudu. 

der  Inspiration  en  deaten.  Die  Athmong  ist  gegen  die  knra  vor- 
hergegangene Zeit  nngehener  ▼eriangsamt.  Ernste  Lebena- 
gefahr. 
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Gnrve  5  (Elg.  6).  Die  Gefahr  wieder  geacbwnndeii  —  Dyspnoe  mit 
bedeatender  MDskeltbatigkett,  aber  nnregelmSBaiger  InDerration.  Ke  Ath- 
moDg  wieder  besehleanigt.  —  Aebnlichefl  «igen  die  beiden  hier  nicht  mit- 
gethdlten  Cnrven  6  nnd  7.  Eb  wurde  gegen  den  Bchlngg  des  Tersnehs 
rasch  Luft  eingelassen. 


i.  AthmuBcKuns  Sl  MioaMD  bmIi  d«m  BtgiBn  dM 

Cnrre  8  (Fig.  7]  gebt  dem  Tode  um  wenige  Minnten  vorana 
—  wieder  Terlangsamang  der  Athmang  mit  tiefen  AthenuQgen. 


B.  AthmoBgKDrTa  IIS  MinnteD  Buh  dem  Btt'm  im  Veranclu.    11  AUtBiSg«  !■  39  BtoiBdu. 

«  HiBBtaa  ivU«!  Tod. 

Lmft  »iBSBtrl^liaB:  110  CcBi.    Slot  «Bllasrt:  Ml  Ccm.  (GtunmthliitmBBf*  b«i«ehBit 

in  1,08  KUo.) 

In  diesem  Umstand,  dasa  immer  eine  sehr  erhebliohe  Verlang- 
samaDg  der  Athmung  stattfindet,  ehe  emstlicbe  Gefahr  von  der  beräts 
innerhalb  der  Blatgofässe  enthaltenen  Luft  droht,  liegt  die  Höglicb- 
keit  begründet,  Qber  die  Nähe  einer  solchen  ein  Urtheil  zu  gewinnen. 
Es  ist  darauf  also  besonders  zu  achten. 

Die  meisten  Tbiere  wurden  durch  am  Ende  des  Versuchs  rasch 
eingefafarte  grössere  Luftmengen  unmittelbar  getödtet.  Der  Leichen- 
befund entspricht  dann  ganz  dem,  welchen  die  froheren  Forscher 
bereits  schilderten  —  indessen  habe  ich  immer  auch  in  den 
Arterien-Luft  gefunden.  Diese  zeigt  sich  nur  dann  nicht, 
wenn  sehr  schnell  eine  grössere  Luftmenge  eingetrieben  wurde,  die 
das  rechte  Herz  ausspannte  und  dadurch  hinderte,  in  die  Lungen- 
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arterien  seinen  Inhalt  zn  entleeren.  loh  zweifle  nieht,  daM  man  deii 
Yeraueh  so  einzurichten  vermag :  Langsamesi  allmfthlieheB  Eintreten 
Yon  Luft  mit  einer  Entleerung  derselben  aus  dem  Gefässsjstem,  die 
in  den  Arterien  keine  freien  Bläschen  mehr  möglich  macht  —  dann 
rasches  Einpressen  mit  Dehnung  des  rechten  Ventrikels  und  Arbeits- 
einstellung desselben,  so  dass  keine  Luft  und  kein  Blut  in  den 
grossen  Kreislauf  gelangen  kann.  Allein  ich  habe  diese  Bedingungen 
vermieden  und  bin  daher  berechtigt,  den  oben  gethanen  Ausspruch 
unter  dieser  Elinschrftnkung  festzuhalten. 

In  die  Augen  fallend  bei  dem  Leichenbefund  ist  nun  bestimmt 
der  Zustand  des  rechten  Herzens:  Vorhof  und  Kammer  sind  mit 
Luft  gefallt,  ballonartig  aufgetrieben,  geben  percutirt  einen  vollen, 
hellen  Schall,  es  findet  sich  in  ihnen  wenig  stark  schaumiges  Blut, 
innig  mit  feinstvertheilter  Luft  gemischt.  In  den  grossen  Venen- 
stftmmen  dahingegen  trifft  man,  besonders  etwas  entfernter  vom 
Herzen,  eine  grössere  Menge  schaumfreien  Blutes,  mit  grösseren  Luft- 
blasen durchsetzt,  welche  natürlich  stets  den  höohstgelegenen  Ort 
einnehmen,  neben  schaumbildendem.  Im  linken  Ventrikel  ist  lange 
nicht  immer  Luft  enthalten  —  derselbe  ist  öfter  fast  ganz  leer, 
manchmal  mit  wenig,  schaumhaltigem  Blut  versehen.  Es  scheint, 
dass  dieser  Herztheil  der  Dehnung  genügenden  Widerstand  zu  leisten 
vermag,  daher  er  die  in  ihn  doch  wegen  des  Durchtritts  durch  die 
Lungencapillaren  nur  in  zeitweilig  geringen  Mengen  eindringende 
Luft  in  die  Aorta  zu  entleeren  im  Stande  ist  So  erklären  sich  die 
Befunde,  welche  ja  auch^)  Muron  und  Labor  de  hatten,  zur  Ge- 
niige. Gewöhnlich  reicht  die  Kraft  des  linken  Ventrikels  hin,  um 
die  in  denselben  eindringende  Luft  auszutreiben,  bei  mangelnder 
Leistung  bleibt  ein  kleinerer  Theil  zurflck,  Blähung  des  linken  Ven- 
trikels aber  wird  unter  den  gewöhnlichen  Bedingungen  von  Luftkreis- 
lauf mit  dem  Blute  nicht  erzeugt;  zu  wenig  Luft,  zu  viel  arbeits- 
kräftige Muskelmasse  verhindern  das. 

Uebersieht  man  die  mechanischen  Bedingungen,  dann  kann  man 
dieselben  auch,  sie  beherrschend,  willkürlich  zur  Aeusserung  bringen. 
Natürlich  stets  mit  der  Beschränkung,  welche  das  individuelle  Leben 
dem  Experimentator  auferlegt 

Nicht  immer  gelingt  der  Versuch  so,  wie  in  dem  gleich  anzufahrenden 
siebenten.  Die  Aufgabe  war  so  gestellt,  dass  die  gleichen  Bedingungen, 
wie  sie  angenommener  Weise  bei  meiner  Kranken  geherrscht  hatten,  erzielt 
werden  sollten :  langsames,  allmähliches  Ansfliessen  des  Blutes  nebst  lang- 
samem und  allmählichem  Eintreten  der  Luft,  welche  vorher  ein  Capillar- 

1)  Siehe  oben  S.  452. 


464 


XYL  JüBGUHSEN 


System  zu  dnrchsetsen  hatte.  Ihre  Ldsong  kann  daran  schttteni,  dass  bei 
dem  anvermeidllchen  Absinken  der  Tfaätigkeit  des  Herzens  dn  zn  rasches 
Ende  erfolgt. 

Den  gelungenen  Vers  ach  7,  17.  Febmar  1881  —  Gewicht  des  Hun- 
des 38,94  Kilo;  Morphinmnarkose  —  gebe  ich  in  der  Übersichtlichen  tabel* 
larisehen  Form. 


Yersnch  7  vom  17.  Febmar  1881.    Anfang  3h.  30m. 
Oewicht  des  Hundes  88,942  Kilo. 
Luft  in  die  rechte 
Blut  aus  der  linke: 


Tabelle  A. 


Uhneit 


4 

4 
5 

5 
5 
7 

8 
8 


h 
h 
h 
h 
h 
h 
h 
h 


30m 

45  m 

10  m 

30  m 

55  m 

Om 

Om 

5m 


BM 


1*^ 
111 


MUoiea 

60 

75 
100 
120 
145 
210 
270 
275 


TTluieit 


Gem. 

376 

523 

558 

608 

755 

1190 

1410 

1442 


4h  30m 
5  h  30  m 
5  h  45  m 
6h  Om 
15m 
30m 
Om 
15m 
30  m 


6h 
6h 
7h 
7h 
7h 


7  h  45  m 

8h    Om 
8h    5m 


Lu/t 


ih 


l|3 

Minnten 
60 
120 
135 
150 
165 
180 
210 
225 
240 


255 

270 
275 


CCBL 

400 
867 
1096 
1180 
1273 
1400 
1520 
1627 
1840 


2053 

2207 
2640 


Bemerkungen 


Bcdadrte  Zahlen. 

Man  sieht  seit  liagerer  Zeit  in  der 

Siegten  linken  CrnnlTeae  LnfthlMea 
grSsserer  Menge  gegen  das  Hi 
sich  bewegen. 


Lante«  anch  in  weiterer 
wahrnehmbare  sTstolisehe  OerftnsekaT 
Ans  der  linken  Crnralarterie  tritt  mit 
dem  entleerten  Blut  Lnft  im  gieestiu 
Blasen. 

Haeh  Jedem  Einlassen  ron  Lilt  etsrka 
BTstolisohe  Oertnsehe,  die  nach  weniy 
Minnten  Tersohwinden. 

Man  hat  in  dem  reohten  Bein  h«i  ämm 
▲nflegen  der  Hand  das  Oeffthl,  wSa 
bei  starkem  Hantemphjsemt  ohae  daaa 
solches  vorhuiden  wire.  Wird  Lnft 
einmlassen,  so  fihU  man  dieselbe  mit 
starVem  Stoss  in  die  Oeftssansbreitom^ 
eintreten.  Dabei  entsteht  eim  G«- 
rinsch,  welches  dnreh  das  Zimmer 
hOrbar  ist 

Um  8  h.  0  m.  werden  die  Yerschlftsee  der 
laftsafAhrenden  nnd  der  Untfebendam 
Arterie  geftfhet.  Tod  des  TUeres  na 
b  lu  5  m. 


Tabelle  B. 

Vom  Anikng 

Bingtführte 

In  je 
10  Minnten 

Heraus 

« 

In  je 
tO  Ifinvtea 

Uhiseit 

des 
Yeisnchs 

Luftmmge 

DilTereaz 

eingefBhrte 
Lnft 

ffikusme 
ßlutmeitg« 

Diffsrens 

berans- 

gelaasenes 

Blnt 

Minnten 

Gern. 

Com. 

Gem. 

Ccm. 

Gem. 

Ccm. 

4  h  30  m 

60 

400 

400 

67 

376 

376 

63 

5  h  30  m 

120 

867 

467 

78 

608 

232 

39 

7h    Om 

210 

1520 

653 

73 

1190 

582 

65 

8h    Om 

270 

2207 

687 

116 

1410 

220 

37 

8h    5m 

275 

2640 

433 

1442 

32 
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Die  Menge  der  eingetriebeoeii  Luft  und  des  entleerten  Blatea  konnte 
fSr  die  Zeiteinheit  nicht  in  echematiBch,  streng  quantitativ,  geregelter  Weise 
festgehalten  werden ,  da  es  darauf  ankam,  das  Thier  möglichst  lange  am 
Lehen  zu  erhalten.  Die  Tabelle  B  zeigt  den  Gang,  indem  dieselbe  an- 
gibt, wie  viel  von  jedem  —  Luft  und  Blut  —  in  der  Einhdt  der  anfein- 
anderfolgenden  Zeiten  eingeführt  oder  genommen  wurde.  Gegen  das  Ende 
des  Versuchs  wurden  die  Verschlusse  des  blntaasfOhrenden  wie  des  Inft- 
einführenden  Schlauches  ganz  entfernt.  So  gelang  es,  einen  Sectionsbefnnd 
zu  erhalten,  der  dem  in  unserer  klinischen  Beobaditung  hinsichtlich  der 
Vertheilnng  der  Lnft  innerhalb  des  Gefbssystems  yollkommen  gleicht.  Das 
Ergebniss  der  Leichenöffnung  unmittelbar  nach  dem  Tode  war: 

Beide  Herzhilften  waren  leer  von  Blnt  und  nicht  durch  Lnft  ausge- 
spannt In  den  grossen  Venenstimmen  fand  sich  nur  Lnft  und  in  den 
grossen  Arterien  neben  wenig  Blut  gleichfitlls  in  der  Hauptsache  Luft. 
Der  durchschlagende  Unterschied  gegen  das  gewöhnliche  Verhalten  beruht 
darauf,  dass  das  rechte  Herz  nicht  ballonartig  aufgetrieben  ist  und  in  den 
grossen  VenenstSrnmen,  welche  in  den  rechten  Vorhof  mtlnden,  neben  viel 
Luft  nur  geringe  Mengen  von  Blut  anzutreffen  sind. 

Die  Voraassetzang,  dass  wirklich  Luft  yom  rechten 
Herzen  aus  durch  die  Langen  znm  linken  gelange  und 
mit  dem  von  diesem  aasgetriebenen  Blute  kreise,  ist 
sicher  bewiesen. 

Es  könnte  die  Frage  erhoben  werden,  ob  denn  in  meiner  klini- 
schen Beobacbtang  auch  wirklieh  innerhalb  des  arteriellen  Gebietes 
die  Gegenwart  von  Luft  durch  die  Section  siehei^iQstellt  ist  Dies 
▼erliert  an  prindpieller  Bedeatang,  sobald  man  den  zweiten,  in 
einer  folgenden  Arbeit  mitzutheilenden  Fall  heranzieht,  in  wel- 
chem absolut  gewiss  die  bejahende  Antwort  gegeben  werden  kann. 
Schllppel  and  ich  waren  eben  bei  dieser  LeiehenAllnung  nicht 
so  aber  die  Bedeutang  der  Sache  orientirt,  dass  wir  besonderes 
Gewicht  aaf  die  Erhebung  dieses  Thatbestandes  gelegt  hAtten.  Es 
bedarfte  einer  aus  dem  objectiTen  Befunde  hervorgehenden  Deu- 
tung. Direct  ist  die  Angabe  za  verwerthen:  „Die  Herzhöh- 
len und  die  grossen  Gefässstämme  luftfflhrend.*  Aorta 
und  Pulmonalarterie  sind  hier  einbegriffen  —  aathentische  Inter- 
pretation SchfippeTs.  Allein  anf  die  kleineren  Arterien  wurde 
nicht  besonders  geachtet.  Freilich  machte  ich  —  Schflppel  erin- 
nerte sich  dessen  bestimmt  —  beiläufig  während  der  Section  die  Be- 
merkung, dass  auch  sonst  in  den  Arterien  Luft  enthalten  wäre  — 
aber  in  dem  Protokoll  findet  sich  dessen  keine  Erwähnung.  Es 
wäre  daher  immer  noch  der  Einwurf  möglich,  dass  die  in  den  ver- 
schiedenen Organen  gefundene  Luft  dorthin  nicht  durch  die  Arterien, 
sondern  mittelst  rflckläufigen  Venenstromes  (s.  unten  S,  468)  gelangt 
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wäre.  Wie  liegt  hier  die  Wahrscheinlichkeit?  In  der  Milz  fanden 
sich  „gröbere*  Luftblfisen.  Das  Wort  , gröbere"  sollte,  wie  mir 
Schüppel  sagte,  zunächst  andeuten,  dass  diese  Luftblasen  mit  dem 
gewöhnlichen  Fäulnissemphysem  nichts  zu  thun  haben.  Diese  Luft 
wäre  also  von  aussen  her  in  die  Milz  gelangt,  obgleich  die  Milz- 
yene  vollständig  durchtrennt  und  die  Milzarterie  an  ihrer  Oberfläche 
eröffnet  war. 

Die  Verbindung  der  Milz  mit  dem  Aortengebiet  wird  collateral 
von  den  aus  der  Arteria  hepatica  stammenden  Aesten  der  Gastro- 
epiploica  vermittelt.  Dass,  wenn  sich  ttberhaupt  Luft  innerhalb  des 
Körperkreislaufes  findet,  diese  durch  arterielle  coUaterale  Aeste 
zur  Milz  gelangen  kann,  unterliegt  keinem  Bedenken.  Dahingegen 
ist  es,  wie  mir  scheint,  nicht  eben  wahrscheinlich,  dass  —  rückläu- 
figen Venenstrom,  Triebkraft  von  dem  rechten  Herzen  geliefert 
vorausgesetzt  —  Luft  in  die  Milz  oder  in  die  Magenvenen  (dort 
fand  sich  davon  laut  Protokoll)  gedrungen  sein  sollte,  welche  als- 
dann das  Capillargebiet  der  Pfortader  hätte  durchsetzen 
mttssen.  Gerade  der  hochgradige  Gehalt  an  Luft  in  den  Magen- 
venen macht  diese  Deutung  nicht  sehr  annehmbar.  Fflr  die  Milz 
wäre  eher  noch  daran  zu  denken,  da  die  Milzvene  innerhalb  des 
Magens  nach  beiden  Seiten,  peripher  wie  central,  frei  mttndete  und 
eine  genügende  exspiratorische  Triebkraft  nicht  ausserhalb  dee  Be- 
reiches der  Möglichkeit  läge.  Immerhin  scheint  mir  diese  Annahme 
weniger  zusagend,  als  die  einfachere,  deren  Statthaftigkeit  experimen- 
tell sicher  bewiesen  ist,  dass  die  dem  arteriellen  Blutstrom  mechanisch 
beigemischte,  mit  ihm  sich  bewegende  Luft  auch  mit  ihm  in  di^  Arte- 
rien und,  das  Capillaq^ebiet  derselben  durchsetzend,  in  die  Venen 
der  Organe  eingetreten  ist,  innerhalb  deren  Luft  gefunden  wurde. 

Im  Laufe  dieser  Versuche  trat  auch  die  Frage  nach  der 
Ursache  des  Todes  bei  Luftanhäufung  im  Blute,  wenn 
auch  mehr  nebensächlich  behandelt,  hervor.  Da  die  Arbeit  Co uty 's 
bei  uns  weniger  bekannt  zu  sein  scheint^),  will  ich  im  Anschlüsse 
an  dieselbe  meine  Ergebnisse  mittheilen.  Nach  der  Darstellung  bei 
Co  uty  verhält  sich  die  Sache  folgendermaassen : 

Die  innerhalb  einer  bestimmten  Zeit  in  den  Kreislauf  eintretende 
Luftmenge  ist  fttr  die  Grösse  der  Störung  bedingend«  Man  kann 
danach  einzelne  Gruppen  von  Symptomen  unterscheiden: 

1.  Lufteintritt  ohne  allgemeine  Störungen. 


1)  Nur  Gohnheim  gedenkt  ihrer  und  nimmt  die  Resultate  derselben  an. 
Torlesungen  ttber  allgemeine  Pathologie.  Bd.  I.  2.  Auflage.  8.  216. 
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Nach  kleinen  Luftmengen  —  wenigen  Oabikeentimetem  — ,  die 
auf  ein  Mali  oder  grössereni  welche  allmählich  dnrch  die  Venen  ein- 
geführt werden,  zeigen  sich  keine  allgemeinen  Störungen.  Der  mit- 
telst des  Eymographen  gemessene  Dmok  in  den  grossen  Arterien- 
stämmen  sinkt  freilich  etwas  (am  30—40  Mm.  Quecksilber),  trotzdem 
das  Hen  ein  wenig  stärker  arbeitet,  die  Athmung  aber  bleibt  normal. 
Es  kann  schon  das  eigenthflmliche  Geräusch^)  flbor  dem  Her- 
zen hörbar  werden,  welches  systolisch  ist  und  der  Bewegung  der 
gleichzeitig  innerhalb  des  rechten  Herzens  vorhandenen  Luft-  und 
Blutmengen  seinen  Ursprung  verdankt  —  Werden  langsam  Luft- 
mengen einverleibt,  welche  sehr  bedeutend  sein,  immerhin  aber  eine 
gewisse  Grenze  nicht  überschreiten  dürfen,  dann  können  alle  Erschei- 
nungen, auch  die  eben  genannten,  fehlen. 

2.  Lufteintritt  mit  den  Folgen  der  Hirnanämie.  Hier 
ist  der  Eintritt  einer  grösseren  Luftmenge  innerhalb  kflrzerer  Zeit 
erforderlich. 

Zunächst  sinkt  der  Druck  in  den  grösseren  Arterien  stärker  (um 
40 — 50  Mnu  Quecksilber),  die  systolischen  Erhebungen  werden  klei- 
ner, der  Puls  häufiger;  gleichzeitig  tritt  eine  mehr  oder  minder  lang 
dauernde  Beschleunigung  der  Athmung  auf. 

Bei  dem  Menschen  —  nach  Beobachtungen  bei  zufälligem  Ein- 
tritt von  Luft  in  das  Blut  während  einer  Operation  —  Blasswerden 
des  Gesichts  mit  Verdrehen  der  Augen,  Ohnmacht 

Unter  Umständen  kann  die  Beschleunigung  der  Athmung  fehlen ; 
häufiger  noch  fallen  Erscheinungen  vom  Gehirn  aus. 

Wiederherstellung  unter  Nachlassen  aller  Symptome.  Das  Herz- 
geräusch überdauert  noch  eine  Zeit  die  durch  das  Vollwerden  des 
Pulses  gekennzeichnete  Ausgleichung  der  Störung  im  Kreislauf. 

3.  Lufteintritt  mit  den  Folgen  einer  Kreislaufstö- 
rung, insbesondere  Anämie  des  Gehirns  und  derMedulla 
oblongata. 

Die  Erscheinungen  dieser  Gruppe  zeichnen  sich  dadurch  aus, 
dass  zu  den  bereits  besprochenen  Symptomen  Verlangsamung 
der  Athmung  und  Krämpfe  im  ganzen  Grebiete  der  quergestreiften 
Musoulatur  hinzutreten. 

An  curarisirten  Hunden  sah  man  bei  eröffneten  Thorax: 


1)  Dies  Geräusch  wird  schon  von  Nysten  erw&hnt  mit  den  Worten:  »Z'on 
entendit  un  bruit  analogue  ä  celui  qü'on  occasionne  en  battant  ensemble  du  blanc 
d^oeuf  üvec  de  Veau.  Ce  bruit  partoit  de  la  r^gion  du  coeur,  etoit  isochrone  au 
mouvement  de  Systole  de  cet  organe  et  dependoit  du  me'lange  du  sang  de  ses 
cavit^s  droites  avee  Vair  inject^."    A.  a.  0.  S.  16. 
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a)  Aasdehnang  des  rechten  Vorhofs,  bald  auch  des 
rechten  Ventrikels  durch  die  von  dea  Venen  her  eindrin- 
gende Lnft 

b)  Venösen  Bttckstrom  mit  Venenpuls,  welcher  sich 
bis  in  die  kleinsten  Aeste  fortpflanzt 

Der  Venenpnls  kommt  erst  zuletzt  zur  Entwicklung;  er  kann 
wieder  ganz  verschwinden ,  dann  bebt  sich  auch  der  vorher  kleine 
Puls»  derselbe  kann  sogar,  nachdem  er  ganz  verschwunden  war, 
wieder  merkbar  werden. 

4.  Lufteintritt  mit  den  Folgen  einer  Kreislaufstö- 
rung, insbesondere  der  nervösen  Centralorganei  welche 
zum  Tode  fflhrt 

Unter  raschem  Absinken  des  Drucks  in  der  Aorta  —  der  zeit- 
lich ersten  und  wichtigsten  Erscheinung  —  zeigen  sich  die  schon 
genannten  Symptome  stärker.  Der  Gang  der  Entwicklung  ist  immer 
der  gleiche,  einerlei,  ob  plötzlich  eine  kleinere  oder  allmihlich  mne 
grössere  Luftmenge  eindringt  —  nur  kann  im  letzteren  Falle  der  bei 
stttrmischer  Einverleibung  von  Luft  schon  nach  wenigen  Seounden 
sichtbar  werdende  Venenpuls  ausbleiben. 

Die  physiologische  Grundlage  aller  Erscheinungen 
ist  das  Leerwerden  des  Aortengebietes  unter  gleich- 
zeitigem Absinken  des  Seitendrucks  —  in  Folge  der  hier- 
durch herbeigeführten  arteriellen  Anämie  vermindert  sich  bis  znm 
Erlöschen  die  Thätigkeit  des  Gehirns,  die  Athmung  hört  auf,  end- 
lich steht  auch  das  Herz  still.  Diese  Reihenfolge  wird  constant  ein- 
gehalten. Es  ist  zu  betonen,  dass  das  Herz  auch  dann  noch  fort- 
schlagen kann,  wenn  die  Athmung  bereits  länger  —  bis  zur  Dauer 
von  Minuten  —  aufgehört  hat 

Die  Deutung  der  Vorgänge  im  Einzelnen  wird  so  gegeben: 

Die  Luft  ist  ein  elastisches  Gas,  das  Blut  eine  nicht  e<»npre8fiible 
FIflssigkeit  Flflssigkeiten  flbertragen  (transmetieni)  Drockschwan- 
kungen.  Gase  streben  dieselben  zu  vernichten,  indem  sie  sich  mehr 
oder  weniger  ausdehnen.  Nachdem  Luft  durch  die  Venen  einge- 
drungen ist,  tritt  also  im  rechten  Herzen  ein  Gas  an  die  Stelle  de» 
Blutes.  Nun  wird  die  vom  rechten  Herzen  gelieferte  lebendige  Eralt 
nicht  länger  ausschliesslich  der  Fortbewegung  des  Blutes  zu  gute 
kommen  —  ein  Theil  derselben,  vielleicht  der  grössere,  wird  zum 
Zusammenpressen  der  Luft  verwendet  und  ist  ffir  die  Fortbewegung^ 
des  Blutes  verloren.  Das  Blut  kann  daher  nur  zum  Theil  aus  dem 
rechten  Herzen  entfernt  werden.  Wird  aber  dem  grossen  Kreislauf 
weniger  Blut  zugeführt,  dann  muss  in  dessen  Arterien  der  Drack 
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abfliiiken.  —  Es  strömt  dem  rechten  Herzen  so  lange  Lnft  sa,  wie 
die  diese  Lnft  bewegenden  Krftfte  den  elastischen  Widerstand  der 
darch  die  sich  anhflofende  Lnft  immer  stärker  gedehnten  Wandnng 
des  Ventrikels  sn  über?nnden  vermögen.  Anf  die  Bewegung  der 
Luft  wirken  alle  die  Erftfte  ein,  welche  dem  venösen  Abschnitt  des 
grossen  Ereislanfii  überhaupt  zur  Verfügung  stehen,  ganz  besonders 
die  Inspiration.  —  Die  mit  dem  Blute  in  das  rechte  Hers  gelangende 
Luft  trennt  sich,  dort  angelangt,  von  dem  Blute  und  nimmt  den 
höchsten  Punkt  im  Herzen  ein  ^  bei  dem  Hunde  die  convexe  Zwi- 
schenwand des  linken  und  rechten  Ventrikels.  Wird  die  Anhäufung 
der  Luft  im  rechten  Herzen  so  bedeutend,  dass  es  zur  Schlussunfähig- 
keit der  TricuspidaUs  kommt,  dann  entweicht  aus  der  geöffneten 
Klappe  Luft,  welche  durch  die  Triebkraft  des  rechten  Heizens  in  die 
Körpervenen  befördert  wird  und  den  Venenpuls  entstehen  lässt. 

Ich  glaube,  dass  diese  Deutung  im  Chrossen  und  Ganzen  richtig 
ist  —  neu  ist  sie  ebensowenig,  wie  die  Thatsachen,  welche  ihr  zu 
Grunde  gelegt  sind.  Die  Ausdehnung  des  rechten  Herzens  durch 
Lnft,  der  Venenpuls  z.  B.  sind  bereits  durch  Magendie  und  Bouil- 
laud  gefunden  und  verwerthet,  ebenso  später  von  Muron  und 
Labor  de  gebührend  hervorgehoben  worden.  Auch  ich  habe  mich 
von  deren  Vorkommen  überzeugen  können. 

Herrn  Couty  gebührt  einzig  und  allein  die  Druckmessung  in 
den  grossen  Gefässen  als  eigenes  Arbeitsverdienst,  und  man  bekommt 
nicht  gerade  einen  angenehmen  Eindruck,  wenn  man  sieht,  wie  er 
bald  an  dieser,  bald  an  jener  Stelle  einem  seiner  grösseren  Vor- 
gänger das  Eine  oder  das  Andere  abzwacken  möchte,  um  den  eigenen 
Rahm  ein  wenig  zu  erhöhen. 

Die  beiden  Thatsachen,  welche  Herr  Couty  weiter  als  erwiesen 
anführt :  In  die  Pulmonalarterien  und  von  diesen  aus  weiter  in  den 
grossen  Kreislauf  tritt  keine  oder  doch  nur  eine  verschwindend  kleine 
Menge  von  Luft  ein,  das  in  entfernteren  Venen  manchmal  gefundene 
Gas  ist  immer  nur  auf  dem  Wege  des  venösen  Bückflusses  dorthin 
gelangt,  sind  nicht  richtig  —  ich  habe  daher  den  Theil  seiner  Theorie 
unerörtert  gelassen,  weicher  sich  auf  dieser  Grundlage  aufbaut 

Absinken  des  arteriellen  Drucks  und  dessen  Folgezu- 
stände sind  nach  den  Versuchsergebnissen  also  wohl  die  eigentlichen 
Ursachen  des  Todes,  nachdem  Luft  in  das  Gefässsystem  eingedrungen 
ist.  Gtewöhnlich  erfolgt  der  Tod  durch  die  Unfähigkeit  des  rechten 
Herzens,  die  in  demselben  enthaltenen  Luftmengen  zu  entleeren. 
Unter  Umständen  mag  eine  etwas  andere  Entstehungsweise  der  Him- 
anämie  vorkommen  können.    Das  mit  Luft  gemischte  Blut  hat  bei 
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dem  Durchtritt  durch  die  Capillaren  grösaere  Widerstände  zu  ttber- 
winden,  als  das  ungemischte.  Es  wird  von  der  grösseren  oder  ge- 
ringeren Lttftmenge,  ebenso  wie  Yon  deren  Vertheilung  —  ob  gröbere, 
ob  kleinere  Blasen  an  einer  bestimmten  Stelle  —  im  Blute  abhän- 
gen, wie  rasch  der  Durchtritt  durch  ein  gegebenes  System  von  Capil- 
laren erfolgt  Dass  die  Weite  der  einseinen  Haarröhrchen  ebenso 
von  entscheidendem  Einfluss  sein  muss,  bedarf  keines  Beweises.  Von 
der  Geschwindigkeit,  mit  welcher  das  Blut  fliesst,  hängt  die  Ver- 
sorgung eines  Gtefässgebietes  mit  Sauerstoff,  dessen  Entlastung  Ton 
den  Verbrennungsproducten  ab.  An  diese  Vorgänge  ist  aber  die 
Erregbarkeit  des  Gehirns,  beziehungsweise  dessen  Fähigkeit  zur  Aus- 
lösung der  Herz-  und  Athembewegungen  gebunden.  Durch  zufällig 
zu  nennende  Bedingungen  kann  es  nun  geschehen,  dass  in  der  Me- 
duUa  oblongata  eine  Weile  erschwerterer  Durchtritt  von  Blut,  yer- 
ringerte  Ernährung  stattfindet  Es  wäre  durchaus  denkbar,  dass  bei 
ohnehin  schwacher  Herzthätigkeit  eine,  wenn  auch  nur  kurz  anhal- 
tende Verzögerung  in  der  Zufuhr  arteriellen  Blutes  hinreichen  könnte, 
um  durch  Erlöschen  der  Erregbarkeit  im  Centrum  die  Auslösung 
von  Herz-  und  Athembewegungen  unmöglich  zu  machen.  Daf&r 
spricht,  dass  man  bei  einiger  Aufmerksamkeit  leicht  bemerkt,  wie 
innerhalb  weniger  Minuten  die  Herzcontractionen,  ebenso  die  Atbem- 
züge  an  Zahl  und  Ergiebigkeit  wechseln,  obgleich  dem  Versuchs- 
thier  neue  Luft  nicht  eingeführt  worden,  ebenso  grössere  Anhäufung 
derselben  im  Herzen  yermieden  war.  Wenn  man  der  Sache  grös- 
seres Gewicht  beilegen  wollte,  wäre  es  nicht  eben  schwer,  den  un- 
mittelbaren Beweis  zu  fähren,  indem  man  der  Fragestellung  ange- 
messene Bedingungen  des  Versuchs  wählte. 

Weiter  will  ich  nur  auf  einen  Umstand  hinweisen,  der  als  Todes- 
ursache in  Betracht  kommen  könnte,  tlbrigens  das  eben  Ausgeffthrte 
nahe  genug  berührt  Es  ist  das  der  Sauerstoffmangel  in  dem 
Blute,  welches  längere  Zeit  mit  atmosphärischer  Luft  zusammen  inner- 
halb der  Gefässe  kreiste.  Hüfner  fand  in  dem  arteriellen  Blute  aus 
der  Femoralis  nur  4,68  Proc.  Sauerstoff,  nachdem  im  Laufe  von  2Vs 
Stunden  mehr  als  3  Liter  Luft  einem  87  Pfund  schweren  Hunde  dnreh 
die  Femoralarterie  der  anderen  Seite  eingetrieben  waren  (s.  oben 
S.  459).    Daneben  einen  hohen  Gehalt  an  Stickstoff. 

Es  bleibt  ferneren  Versuchen,  die  mich  jetzt  beschäftigen,  fiber- 
lassen, eine  in  modemer  Ausdrucksweise  bestimmter  zu  fassende  Ent- 
scheidung darüber  herbeizuführen,  „  ob  bei  langsamem  Eintritt  der  Luft 
der  Tod  durch  einen  adynamischen  Zustand  aller  Organe  erfolgen 
kann'',  wie  es  Nysten  wollte. 


xvn. 

ExperimeDtelle  Untersuchungen  Ober  den  normalen  Venenpuls  und 
Ober  das  Verhalten  des  Venensystems  bei  Pericardialergflssen. 

Ans  dem  Laboratoriam  der  med.  Klinik  in  Giessen. 

Von 

Frans  BiegeL 

Im  AnscblciBse  an  meine  in  diesem  Arebiv  (Bd.  XXXL  S.  1) 
jflngst  mitgetheilten  Untersuchungen  über  den  normalen  und 
pathologischen  Venenpuls  berichte  ich  hier  in  Ettrze  über 
einige  weitere  Resultate,  die  ich  in  Fortsetzung  dieser  Untersuchun- 
gen gewonnen  habe.  Ich  habe  seitdem  in  allen  in  meiner  Klinik 
zur  Beobachtung  gekommenen  Fällen  pulsatorischer  Bewegungen  der 
Halsyenen  genaue  graphische  Aufzeichnungen  gemacht  und  hierbei 
die  frtther  mitgetheilten  Resultate  theils  zu  bestätigen,  theils  zu  er- 
weitem vermocht.  Ich  beabsichtige  indess  keineswegs,  auf  diese 
Untersuchungen  hier  einzugehen,  vielmehr  nur  die  Resultate  einiger 
Thierexperimente  kurz  mitzutheilen. 

1.  Heber  den  nonnalen  Yenenpuls  der  Thiere. 

Wie  ich')  zuerst  nachgewiesen  und  wie  Gottwalt,  dessen 
Arbeit  ^)  kurze  Zeit  nach  meiner  ersten  Mittheilung  erschien,  gleich- 
falls gefunden  hat,  gelingt  es  bei  unseren  gewöhnlichen  Versuchs- 
thieren  (Hunden,  Kaninchen)  leicht,  in  einem  grösseren  Abschnitte 
des  Venensystems,  vor  Allem  auch  in  der  Venajugularis,  pul- 
satorische  Bewegungen  nachzuweisen.  Diese  Bewegungen  erfolgen, 
wie  ich  gezeigt,  keineswegs  synchron  denen  des  Arterienrohrs,  alter- 
niren  vielmehr  mit  letzteren,  wie  sich  aufs  Deutlichste  ergibt,  wenn 
man  Carotis  und  Jugularvene  mit  Manometern,  erstere  mit  einem 

1)  Berliner  klinische  Wochenschrift.  1881.  8.  249. 

2)  Pflüger's  Archi?  f.  d.  ges.  Physiologie.  Bd.  25.  Heft  l  und  2. 
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Queeksilbermanometer,  letztere  mit  einem  Sodamanometer  Terbindet 
nnd  nun  die  beiderseitigen  Bewegungen  beobachtet  Niemals  erfolgt 
eine  fibereinstimmende  Bewegung  in  den  offenen  Schenkeln  der  bei- 
den  Manometer,  vielmehr  durchkreuzen  sich  dieselben.  Indees  war 
es  mir  damals  trotz  mannigfacher  Versuche  nicht  gelungen,  die  Be- 
wegungen des  Venenrohrs  hinreichend  deutlich  au&uschreiben,  und 
doch  war  es  nur  auf  diesem  Wege  möglich ,  das  genauere  zeiüiehe 
Verhftltniss  der  einzelnen  Elevationen  und  Senkungen  des  Venen- 
rohrs zu  den  Herzphasen  zu  eruiren.  Bei  der  geringen  Kraft,  mit 
der  diese  Bewegungen  erfolgeui  kann  es  nicht  Wunder  nehmeui  dass 
die  graphische  Wiedergabe  dieser  auf  Schwierigkeiten  stiess  und  dass 
es  mir  erst  nach  Iftngerer  Zeit  und  nach  manchen  yergebliohen  Ver- 
suchen gelangi  die  Venenpulse  mit  genügender  Schftrfe  zu  zeichnen. 

Auch  Gottwalt  bemühte  sich,  die  Bewegungen  des  Venenrohrs 
zu  fixiren,  und  ist  ihm  diess  in  der  That  mittelst  eines  sehr  sinn- 
reichen Apparates,  des  Yon  Ewald  construirten  Venenpulsschreibers, 
gelungen.  Die  uneröffnete,  aber  frei  präparirte  Vene  wurde  hierbei 
in  einen  eigens  construirten  Cylindermantel  gelagert,  dessen  Hohl- 
raum mittelst  eines  Schlauches  mit  einem  besonders  empfindlich  ein- 
gerichteten Marey'schen  Tambour  communicirte.  Der  Ftthlhebel 
zeichnete  die  Bewegungen  auf  Papier,  und  zwar  ohne  Reibung  (durch 
Ueberspringen  von  Funken  auf  das  Papier,  ähnlich  der  von  Orashey 
früher  angegebenen  Methode). 

Ich  habe  mich  bei  meinen  Versuchen  einer  anderen  Methode 
bedient,  und  zwar  der  Uebertragung  mittelst  besonders  empfindlicher 
Manometer.  Die  genauere  Beschreibung  der  speciellen  Versuchsan- 
ordnung übergehe  ich  der  Kürze  halber.  Abgesehen  von  der  Klein- 
heit der  Oottwalt'schen  Bilder,  war  es  noch  ein  anderer  Grund, 
der  mich  eine  andere  Methode  wählen  liess.  Meine  Versuche  be- 
zweckten nicht  allein,  die  Form  des  normalen  Venenpulses  der 
Thiere  festzustellen  und  zu  eruiren,  inwieweit  dieselbe  mit  den  von 
mir  aufgestellten  Formen  des  normalen  Venenpulses  des  Menschen 
übereinstimme.  Vor  Allem  handelte  es  sich  um  die  Entscheidung 
der  Frage,  ob  dieser  normale  Venenpuls  der  Thiere  negativ  oder 
positiv  sei,  welcher  Zeitphase  der  Herzthätigkeit  jede  einzelne  Er- 
hebung und  Senkung  des  Venenrohrs  entspräche.  Ich  habe  darum 
fast  stets  gleichzeitig  mit  der  Aufzeichnung  des  Venenpulses  die  Be- 
wegungen der  Carotis  mittelst  eines  zweiten  Manometers  auf  dersel- 
ben Trommel  registrirt.  Liess  ich  vorher  von  beiden  Oefässen  die 
Ftthrungslinien  schreiben,  so  konnte  ich  leicht  entscheiden,  welche 
Bewegung  des  Venenrohrs  jeder  einzelnen  Phase  der  Arterienbewe- 
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gang,  resp.  der  Herzaotioii  entsprach.  Um  inögliohBt  viele  control- 
lirende  BeraobntmgeD  roraehmen  zn  kftnnen,  habe  ich  immer  wieder 
nub  Aufnahme  mehrerer  Einzelpulse  die  Trommel  arretirt  und  die 
FDhrongBlinien  anfzeiehnen  lassen.  Zar  Eniirang  der  zeitlichen  Ver- 
faftltniBse  der  Venenbewegon^n  schien  mir  diese  Methode  zuverlls- 
liger,  als  die  von  Oottwalt  angewandte,  wobei  er  durch  gleieh' 
zeitige  Aosoaltation  des  Herzens  za  erforsohen  suchte,  welcher  Punkt 
der  Gurre  dem  zweiten  Herztoa  entsprftche. 

In  den  Bildern  der  Figur  1  gebe  ich  zunJUibst  mehrere  Venen- 
pulsbilder,  die  Von  grossen  kräftigen  Hunden  von  der  V.  jognlaris 
externa  gewonnen  sind.  Die  Hände  waren  bei  diesen  Versueben, 
am  alle  willkürlichen  Bewegungen  auszuBchalteo,  cnrarisirt  ond  wur- 
den die  Lungen  nach  dem  Tacte  des  Metronoms  kQnetlich  ventilirt. 

Vor  Allem  ist  die  volle  Ueber- 
einstimmang  der  Currenform  "*"  '' 

dieser  Bilder  mit  der  der  normalen 
Veuenpalsbilder  des  Mensflhen  be- 
merkenswerth ;  der  einnge  Unter- 
schied gilt  der  QröBse.  Wie  dort 
bei  den  normalen  Venenpolsbildera 
des  Menschen,  so  zeigt  sich  »ueh 
hier  langsame,  trftge  Asemision, 
rasche  Descension.  Der  lange  ana- 
krote  Schenkel  ist  dikrot,  der  kata- 
krote  monokrot;  zuweilen  sieht 
man  in  gleicher  Weise,  wie  bei  den 
menschliehen  Venenpulsbildern, 
noch  eine  dritte  kleine  Zacke  im 

anakroten  Sehenkel.  Wttrde  man  den  Venenpuls  statt  von  links 
nach  rechts,  umgekehrt  von  rechts  nach  links  lesen,  so  würde  man 
glanben,  einen  Arterienpula  vor  sich  zu  haben.  Man  kann  darum 
mit  Recht  sagen,  dass  der  nonnale  Vflnenpuls  in  Bezug  auf  die  Form 
ziemlich  genau  einem  umgekehrt,  d.h.  vou  rechts  nach  links  ge- 
schriebenen Arterienpnlse  gleicht 

Bereits  die  Thatsache,  dass  der  durch  intravascnläre  Messung 
gewonnene  Veaenpals  der  Tbiere  in  Bezug  auf  die  Form  völlig  dem 
normalen  Venenpnlae  des  Menschen  entsprach,  machte  es  zum  Min- 
desten wahrscheinlich,  dass  die  zeitlichen  Verhältnisae  der  dnzelnen 
Erhebungen  und  Senkungen  hier  wie  dort  die  gleichen  sein  w&rden. 
Mit  Sicherheit  liess  sich  diese  Frage  entscbeiden,  wenn  man  mit  den 
so  gewonnenen  Venenpalsen   die  in  die  gleiche  Zeit  fallenden  Er- 
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hebnngen  und  Senkungen  der  CSarotis  yerglich.  Bei  dem  Umstände, 
dass  das  zur  Messung  des  Blutdrucks  im  Arteriensystem  meistens 
benutzte  Quecksilberroanometer  wohl  die  Druckhöbe,  nicht  aber  die 
Form  der  Arterienpulse  genügend  scharf  wiederzugeben  im  Stande 
ist,  habe  ich  mich  bei  diesen  vergleichenden  Untersuchungen  einea 
lesond^ers  empfindlichen  Federmanometers  bedient.  Dasselbe  Ter* 
zeichnete  stets  direct  unter  der  Venencurve  den  Arterienpuls. 

Zur  besseren  Illustration  des  zeitlichen  Ineinandergreifens  der 
Venen-  und  Arterienbewegung  habe  ich  auch  in  den  unten  folgenden 
Bildern  in  gleicher  Weise,  wie  bei  den  früher  mit^etheilten  Bildern 
vom  Menschen,  die  beiderseitigen  Bewegungen,  die  auf  der  rotirenden 
Trommel  direct  unter  einander  gezeichnet  worden  waren,  in  einander 
gezeichnet.  Dabei  ist  selbstverständlich  die  Führungslinie  der  beider- 
seitigen Oefässe  genau  berücksichtigt.  Der  ControUe  halber  habe 
ich  am  Schlüsse  mehrerer  Einzelpulse  stets  nochmals  die  Ftthrungs- 
linie  der  beiden  Oefässe  aufzeichnen  lassen.  Ein  solches,  ^das  zeit- 
liche Verhältniss  der  Bewegungen  der  Carotis  und  Jugularvene  wie- 
dergebendes Bild  stellt  Figur  2  dar.    Bemerkt  sei  noch,  dass  sowohl 

Fignr  2. 


dieses,  wie  überhaupt  alle  zu  diesem  Zwecke  aufgenommenen  Bilder 
an  curarisirten  grösseren  Hunden  gewonnen  sind. 

In  allen  Bildern  stellt  die  ununterbrochene  weisse  Linie  den 
Yenenpuls,  die  punktirte  Linie  das  Pulsbild  der  Carotis  dar. 

Betrachtet  man  das  vorstehende  Bild,  Figur  2,  genauer,  so  zeigt 
sich ,  dass  jedesmal ,  genau  entsprechend  der  Diastole  der  Arterie, 
die  Venencurve  eine  abwärtsgehende  Bewegung  macht.  Der  Systole 
des  Herzens,  resp.  Diastole  des  Vorhofs,  entspricht  demnach  auch 
hier  in  gleicher  Weise,  wie  ich  diess  früher  für  den  normalen  Venen- 
puls des  Menschen  nachgewiesen  habe,  der  VenencoIIaps.  Syn- 
chron der  Arteriendiastole  collabirt  die  Vene.  Dagegen 
entspricht  der  lange,  anakrote  Schenkel  des  Venenpulses 
der  Herzdiastole  und  Arteriensystole.  Der  erste  Schenkel 
der  anakroten  Welle  fällt  mit  dem  ersten  Theil  der  Herzdiastole 
zusammen,  er  nimmt  synchron  dem  Beginn  der  Arteriensystole  seinen 
Anfang.  Die  zweite  Erhebung  im  aufsteigenden  Schenkel,  die  mei- 
stens viel  kürzer  ist,  aber  etwas  steiler  ansteigt  (vgl.  die  unten  fol- 
genden Bilder),  fällt  in  den  letzten  Theil  der  Eammerdiastole^  ent- 
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spricht  demnach  dem  unmittelbar  der  Herzsystole  vorangehenden 
Zeitabschnitte,  d.  I.  der  Vorhofscontraction.  Demnach  ergibt  auch 
die  directe  MesBung  des  Venenpulses  beim  Thiere  in  Uebereinstim- 
mung  mit  den  am  Menschen  gewonnenen  Resultaten,  dass  nicht 
der  erste,  sondern  der  zweite  Schenkel  der  anadikro- 
ten  Welle  in  die  Zeit  der  Vorhofsystole  fällt. 

Mehrmals  habe  ich  bei  diesen  directen  Messungen  des  Venen- 
palses  an  Thieren  auch  Bilder  erhalten,  in  denen  die  Anadikrotie 
weniger  deutlich  ausgeprägt  war,  als  im  Torstehenden  Bilde.  Bald 
war  die  erste  Zacke  nur  ganz  schwach  angedeutet,  bald  stand  sie 
mit  ihrem  Gipfelpunkte  fast  m  gleicher  Höhe  mit  der  zweiten;  in 
anderen  Fällen  war  nur  die  zweite,  die  Vorhofswelle,  deutlich  aus- 
geprägt. In  einigen  Versuchen  habe  ich  sogar  Venenpulsbilder  er- 
halten, in  denen  von  Anadikrotie  nichts  mehr  zu  erkennen  war; 
besonders  bei  etwas  geschwächteren  Thieren  war  dies  der  Fall.  Bei 
der  Kleinheit  dieser  Venenbewegungen,  bei  der  geringen  Kraft,  mit 
der  dieselben  erfolgen,  und  bei  der  Schwierigkeit,  diese  graphisch 
wiederzugeben,  kann  es  gewiss  nicht  befremden,  wenn  es  nicht  in 
allen  Versuchen  gelang,  alle  eben  erwähnten  Einzelheiten  der  Be- 
wegungen des  Venenrohrs  auf  der  berussten  Trommel  zur  Anschauung 
zu  bringen.  Bei  grossen,  kräftigen  Thieren  gelang  es,  zumal  in  den 
späteren  Versuchen,  fast  stets,  alle  erwähnten  Einzelheiten  der  Venen- 
'  pulscurre  zur  Anschauung  zu  bringen. 

Diese  Resultate  der  intravasculären  Messung  stehen  demnach 
mit  den  früher  von  mir  am  Menschen  gewonnenen  Resultaten  yoU- 
kommen  in  Einklang.  Wenn  yielleicht  auf  Grund  der  früheren  Be- 
obachtungen noch  ein  Zweifel  an  der  Existenz  des  normalen  Venen- 
pulses hätte  bestehen  können,  so  dürften  die  vorliegenden  Resultate 
auch  den  letzten  Zweifel  zu  beseitigen  gewiss  im  Stande  sein.  Auch 
die  Möglichkeit  einer  von  arteriellen  Gefässen  mitgetheilten  Erschüt- 
terung dürfte  bei  der  hier  angewandten  Methode  der  intravasculären 
Messung  ausgeschlossen  sein;  übrigens  lässt  bereits  die  besondere 
und  der  arteriellen  Ourve  direct  entgegengesetzte  Form  des  Venen- 
pulses eine  derartige  Verwechslung  mit  Sicherheit  ausschliessen. 

Demnach  bestätigen  auch  diese  Versuche  den  bereits  früher  und 
zuerst  von  mir  aufgestellten  Satz,  dass  normaler  Weise  bei  Thieren 
stets  eine  selbständige  pulsatorische  Bewegung  in  der  V.  jugularis 
vorbanden  ist.  In  gleicher  Weise,  wie  der  normale  Venenpuls  des 
Mensehen,  ist  der  der  Thiere  diastolisch-präsystolisch.  Wie 
dort,  so  machen  sich  auch  hier  vor  Allem  die  einzelnen  Phasen  der 
Vorbofsthätigkeit  geltend.  Der  Diastole  des  Vorhofe,  resp.  Systole 

31* 


476  xyn.  RiEGBL 

der  Kammer  entspricht  der  katakrote  Schenkel,  das  Zusammenfallen 
des  Venenrohrs;  mit  anderen  Worten,  die  Vorhofsdiastole  hat  ein 
erleichtertes  Abfliessen  des  Venenblates  in  dtfs  Herz  zur  Folge,  daher 
der  in  diese  Zeitphase  fallende  VenencoIIaps.  Der  VorhofiBcontnic- 
tion  entspricht  der  der  Herzsystole  unmittelbar  vorangehende  auf- 
steigende Schenkel.  Mit  der  Contraction  des  Vorhoft  musa  um  des 
dadurch  erschwerten  Abflusses  willen  das  Blut  in  den  Venen  gestaut 
werden,  daher  die  präsystolische  Venenpulswelle ,  die  mit  Beginn 
der  Kammersystole,  resp.  Vorhofsdiastole,  einer  descendirenden  linie 
Platz  macht 

Bezüglich  der  ttbrigen  Ourvendetails  kann  ich  bei  der  YöUigen 
Uebereinstimmung  dieser  intrayasculftren  Messungsresultate  mit  dem 
beim  Menschen  erhaltenen  Besultaten  auf  das  in  der  frflheren  Ab- 
handlung Gesagte  verweisen.  Nur  bezüglich  der  etwas  abweichen- 
den Form  in  Gottwalt's  Bildern  sei  bemerkt,  dass,  wenn  auch  in 
Bezug  auf  die  kleineren  Wellen,  die  übrigens  in  Oottwalt's  Bil- 
dern selbst  theilweise  fehlten,  einige  Differenzen  bestehen,  in  der 
Hauptsache,  in  Bezug  auf  die  durch  die  Vorhofsthfttigkeit  erzeugten 
grösseren  Wellen  trotz  der  Verschiedenheit  der  angewandten  Methoden 
die  beiderseitigen  Resultate  flbereinstimmen«  Vor  Allem  aber  dflrfte 
die  völlige  Uebereinstimmung  dieser  Resultate  mit  den  beim  Men- 
schen gewonnenen  zu  Gunsten  der  Richtigkeit  derselben  sprechoi. 

S.  Heber  das  Yerkalten  des  Venensystems  bei  Fericardlil- 

ergftssen. 

Die  hier  mitzutheilenden  Versuche  vrurden  theils  durch  den 
Wunsch  veranlasst,  mir  auf  Grund  eigener  Untersuchungen  ein  Ur- 
theil  über  die  Störungen  der  Herzthfttigkeit,  der  arteriellen  und  venö- 
sen Circulation  bei  Ansammlung  einer  grösseren  Menge  von  Flttsug- 
keit  im  Herzbeutel  zu  bilden,  theils  bezweckte  ich  damit,  die  Rich- 
tigkeit des  in  allen  Lehr-  und  Handbüchern  der  inneren  Mediein 
wiederkehrenden  Satzes  zu  prttfen,  dass  bei  grösseren  Exsuda- 
ten im  Herzbeutel  die  Stauungserscheinungen  im  Venen- 
system selbst  zur  Entwicklung  eines  echten  Venenpulses 
führen  konnten.  Soweit  ich  aus  den  Literaturangaben  ersehe, 
hat  zuerst  Stokes  auf  das  Auftreten  von  Venenpulsen  am  Halse  im 
Verlaufe  der  Pericarditis  aufmerksam  gemacht.  Diese  Beobachtung 
wurde  sodann  von  Friedreich  in  seinem  bekannten  Lehrbuche  der 
Herzkrankheiten  auf  Grund  eigener  Beobachtung  bestätigt  Seitdem 
ist  das  Vorkonunen  echter  Venenpulse  bei  Pericardialexsudaten  überall 
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erwähnt;  ich  selbst  habe  in  meiner  Bearbeitung  der  Krankheiten 
des  Herzbeutels  in  Gerhard t's  Handbuch  auf  Orund  der  erwähnten 
Angaben  dieses  Symptoms  referirend  Erwähnung  gethan ;  eigene  Be- 
obachtungen des  Auftretens  echter  Venenpulse  standen  mir  nicht  zu 
Qebote. 

Meine  neueren  Untersuchungen  über  den  Venenpuls  und  der  von 
mir  erbrachte  Nachweis  des  constcibten  Vorkommens  eines  nega- 
tiven Venenpulses  bei  Thieren,  der  Nachweis,  dass  auch  beim  Men- 
schen mindestens  sehr  häufig  ein  negativer  Venenpuls  im  Gegensatze 
zum  positiven  der  Tricuspidalinsufficienz  vorkomfne,  hatten  mir 
Zweifel  an  der  Richtigkeit  dieser  Beobachtung  erweckt  Mindestens 
war  es,  nachdem  durch  meine.  Untersuchungen  nachgewiesen  war, 
dasB  keineswegs,  wie  man  bis  dahin  angenommen,  jeder  Venenpuls 
auf  einer  rfickläufigen  Welle  beruhe,  dass  vielmehr  zwei  in  ihrer 
Bedeutung  durchaus  verschiedene  Formen  von  Venen- 
pnls 6n  vorkommen,  nicht  mehr  genttgend,  schlechtw^  von  Venen- 
pulsen bei  Pericardialexsudaten  zu  reden,  vielmehr  nöthig,  deren 
Natur  und  Bedeutung,  das  zeitliche  Verhältniss  jener  Pulsbewegung 
gegenober  der  Herzbewegung  genau  festzustellen. 

Bekanntlich  verdanken  wir  Franfois  Frank ^)  die  ersten  ex- 
perimentellen Untersuchungen  Ober  den  Einfluss  starker  Compression 
des  Herzens  auf  den  Kreislauf.  Er  comprimirte  bei  Hunden  durch 
Aufblasen  das  Pericard,  während  er  die  Veränderungen  des  Blut- 
kreislaufes am  Kymograpbion  aufzeichnen  liess.  Im  Wesentlichen 
geht  aus  seinen  Versuchen  hervor,  dass  in  dem  Maasse,  als  der  Druck 
in  der  Pericardialhöhle  steigt,  der  arterielle  Druck  sinkt,  während 
der  Venendruck  in  gleichem  Maasse  steigt.  Bei  sehr  starker  Com- 
pression des  Herzens  konnte  er  am  Kymograpbion  keine  Pulswellen 
mehr  zu  einer  Zeit  nachweisen,  in  der,  wie  mit  der  Pericardialhöhle 
verbundene  graphische  Instrumente  zeigten,  gleichwohl  der  Herzschlag 
noch  fortbestand. 

In  jüngster  Zeit  sind  von  K  n  o  1 P)  ähnliche  Versuche  angestellt 
worden,  wobei  er  insbesondere  auch  die  Veränderungen  in  der  Schlag- 
folge des  Herzens,  sowie  die  Nachwirkungen  der  Compression  be- 
rflcksichtigte.  Indess  wurden  in  jenen  Versuchen  die  Schwankungen 
des  Venendrucks,  um  die  es  sich  hier  vor  Allem  handelt,  gar  nicht 

1)  Recherches  Bur  le  mode  de  prodnction  des  troubles  circulatoires  dans  les 
^anchements  abondants  du  p^icarde.  €ktz.  hebd.  1877.  No.  29  und  Travauz  du 
laboratoire  de  M.  Marey.  1877.  Paris. 

2)  Ueber  die  Folgen  der  HerzcompresBion.  Separatabdruck  aus  dem  nator- 
wissenschaftlichen  Jahrbuch  »Lotes''.  Bd.  II.  1881. 
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berücksichtigt.  Endlich  liegen  noch  ähnliche  Veranche  von  Cohn- 
heimO  vor;  er  theilt  mit,  dass  bei  Hunden,  deren  Herz  er  dnrcb 
Aufblasen  eines  in  den  Thorax  eingeführten  Gummiballons  eompri- 
mirte,  die  systolischen  Schwankungen  des  Venendrucks  sich  an  einem 
in  die  Vena  jugularis  eingeführten  Sodamanometer  deutlich  markirten. 
Darüber  aber,  ob  diese  systolischen  Schwankungen  ^)  im  Sinne  eines 
positiven  oder  negativen  Venenpulses  aofsufassmi  seien,  spricht  steh 
Cohnheim  nicht  aus. 

Bei  meinen  Versuchen  bezweckte  ich  nicht  allein,  die  unter  dem 
Einflüsse  einer  grösseren  Flflssigkeitsansammlung  im  Herzbeutel  ein- 
tretenden Aenderungen  im  Füllungszustande  und  in  der  Druckhöhe 
des  arteriellen  und  venösen  Systems  zu  beobachten,  sondern  vor 
Allem  handelte  es  sich  um  die  Feststellung  der  hierbei  eintretenden 
Formänderungen  der  venösen  Pulse  und  des  zeitlichen  Verhält- 
nisses dieser.  Es  genügte  darum  nicht,  an  in  beide  Gefässsysteme 
eingeschalteten  Manometern  die  Druckänderungen  bei  verschiedener 
Druckhöhe  im  Herzbeutel  abzulesen  und  die  etwaige  Asynchrooie 
der  beiderseitigen  Bewegungen,  wie  ich  diess  bei  den  früheren  Ver- 
suchen gethan  hatte,  durch  die  einfache  Beobachtung  der  Manometer 
zu  constatiren;  vielmehr  mussten  die  Manometer  mit  möglichst  em- 
pfindlichen Schreibevorrichtungen  versehen  werden.  Auf  das  Detail 
dieser  Einrichtungen  will  ich  der  Kürze  halber  nicht  näher  eingehen. 
Ich  erwähne  nur,  dass  die  Thiere,  um  jede  willkürliche  Bewegung 
und  den  etwaigen  Einfluss  willkürlich  geänderter  Athmungen  aussu- 
sehalten,  sowie  mit  Rücksicht  auf  die  hierbei  nöthige  Eröffnung  der 
linken  Thoraxhälfte  curarisirt  waren  und  künstlich  ventilirt  wurden. 
Zur  Untersuchung  der  Aenderungen  der  arteriellen  und  venösen  Cir- 
culation  wurden,  um  möglichst  gleich  weit  vom  Herzen  entfernte  Ge- 
fässgebiete  zu  haben,  die  Vena  jugularis  und  Carotis  benutzt  Den 
Thieren  wurden  drei  Rippen  in  der  Herzgegend  resecirt  und  eine 
ampuUenförmige  Glasröhre  in  den  Herzbeutel  eingebunden.  Letztere 
diente  zur  Injection  der  in  den  Herzbeutel  einzutreibenden  FlQssig* 
keit.    Mit  Ausnahme  eines  Falles,  in  dem  direct  von  diesem  Bohre 


1)  Vorlesungen  aber  allgemeine  Pathologie.  Bd.  I.  S.  37.  I.  Aufl. 

2)  W&hrend  Cohnheim  in  derl.  Auflage  seiner  Vorlesungen  nur  von  systo- 
lischen Schwankungen  redet,  spricht  er  sich  in  der  mir  eben  zugegangenen  n.  Auf- 
lage S.  27  dahin  aus,  dass  die  hier  auftretenden  Yenenpulse  präsystolische  seien ; 
der  Wellenberg  dieses  Pulses  falle  mit  der  Yorhofsystole  zusammen,  das  Wellen- 
thal  mit  der  Yorhofsdiastole  und  sei  deshalb  grösstentheils  synchron  mit  der  Systole 
der  Ventrikel.  Indess  scheint  auch  er,  soweit  man  aus  seinen  Angaben  ersehen 
kann,  graphische  Aufnahmen  nicht  gemacht  zu  haben. 
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auB  die  Injeetion  Torgenommen  wurde,  habe  ich  in  allen  ttbrigen 
Fftllen  diese  Röhre  noch  mit  einem  zweiten  zweischenkeligen  Bohr 
verbunden;  der  eine  Schenkel  desselben  diente  zur  Injeetion  in  den 
Herzbeutel  I  der  andere  stand  mit  einem  Quecksilbermanometer  in 
Verbindung  und  gestattete  so,  den  im  Herzbeutel  erzeugten  positiven 
Druck  zu  messen. 

In  allen  Versuchen  wurde  zuerst  die  Normalcurve  der  Carotis 
und  V.  jugularis  direct  ttber  einander  aufgezeichnet,  sodann  die  In- 
jeetion in  den  Herzbeutel  begonnen  und  hierbei  die  Gurven  der  bei- 
derseitigen Oefftsse  bei  verschiedener  Menge  der  Flüssigkeit  im  Herz- 
beutel gezeichnet.  Die  Injeetion  wurde  meistens  bis  zu  dem  Punkte 
fortgesetzt,  bis  der  Herzbeutel  ganz  prall  mit  Flüssigkeit  gefüllt  und 
der  Druck  im  Arteriensystem  fast  bis  zur  Abscisse  gesunken  war. 
Sodann  Hessen  wir  die  Flüssigkeit  langsam  wieder  aus  dem  Herz- 
beutel auslaufen.  Auch  jetzt  wurden  die  beiderseitigen  Curven  auf 
der  rotirenden  Trommel  fortlaufend  notirt.  Die  Injeetion  in  den 
Herzbeutel  wurde  der  Controlle  halber  an  demselben  Thiere  stets 
mehrmals  hinter  einander  und,  wie  ich  gleich  hier  bemerken  will, 
stets  mit  dem  gleichen  Resultate  wiederholt 

In  allen  Versuchen  ergab  sich  übereinstimmend  folgendes  Re- 
sultat: Im  Beginne  des  Versuches  vor  erfolgter  Injeetion  zeigen  die 
Gurven  der  Carotis  und  V.  jugularis  die  bekannten,  resp.  oben  er- 
wähnten Formen.  Der  Carotisdruck  ist  sehr  hoch  und  man  erkennt 
an  den  einzelnen  Pulsen  .sehr  deutlich  die  bekannten  charakteristi- 
schen Formen  des  Arterienpulses.  Der  Venendruck  ist  sehr  niedrig, 
ungefähr  auf  der  Nulllinie,  die  Pulsationen  der  Vene  sind  sehr 
schwach.  Indess  gelingt  es  meistens  noch  zu  erkennen,  dass  auch 
hier  pulsatorische  Bewegungen  existiren  und  dass  diese  im  umge- 
kehrten Sinne,  wie  die  Arterienpulse,  erfolgen.  Der  herzsystolischen 
Ascension  der  Arterie  entspricht  der  VenencoUaps,  der  herzdiastoli- 
schen  Descension  der  Arterie  das  diastolisch-präsystolische  Ansteigen 
der  Vene.  In  dem  Maasse,  als  mit  der  mehr  und  mehr  zunehmen- 
den Injeetion  von  Flüssigkeit  in  den  Herzbeutel  der  Druck  in  letz- 
terem ein  positiver  wird  und  ansteigt,  sinkt  der  Druck  in  der  Art. 
carotis  mehr  und  mehr  und  der  Herzschlag  wird  beschleunigt;  zu- 
gleich werden  die  Carotispulse  immer  kleiner,  bis  sie  endlich  bei  sehr 
starker  intrapericardialer  Herzcompression  der  Nulllinie  immer  näher 
kommen  und  so  schwach  werden,  dass  sie  kaum  noch  als  einzelne 
Elevationen  erkannt  werden  können. 

Umgekehrt  verhält  sich,  wenigstens  bis  zu  einer  gewissen  Qrenze 
der  intrapericardialen  Drucksteigerung,   die  Venenpulscurve.     Die 
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anfänglich  vor  der  Injection  äusserst  kleinen  Yenenpnlse  werden  mit 
sanebmender  Steigerang  des  intrapericardialen  Dmcks  grösser,  zu- 
gleich steigt  der  Venendruck  mehr  und  mehr  an.  Allmählich  aber, 
während  die  arteriellen  Pulse  der  Abscisse  sich  mehr  and  mehr 
nähern,  werden  auch  die  Yenenpnlse  kleiner,  ohne  dass  indess  darum 
der  Venendruck  von  seiner  Höhe  heruntergeht.  Es  sinkt  also 
mit  zunehmendem  Druck  im  Herzbeutel  der  Arterien- 
druck und  steigt  umgekehrt  der  Venendrnck.  Nicht  ganz 
dem  parallel  verhält  sich  die  Grösse  der  Arterien-  and  Venen- 
pulse.  Mit  zunehmender  intrapericardialer  Herzcompression  werden 
aus  leicht  begreiflichen  Gründen  die  Arterien  pulse  immer  klei- 
ner und  erfolgt  ihre  Grössenabnahme  parallel  dem  Sinken  des 
Drucks.  Etwas  abweichend  verhalten  sich  die  Venenpulse.  Das 
Venensystem  ist  ja  jetzt  ttberfäUt  und  die  Systole  des  Vorhofs  ver- 
mag, da  sie  in  keiner  Weise  durch  die  FlUssigkeitsansammlung  im 
Herzbeutel  behindert  ist,  anfänglich  noch  eine  kräftige  präsystolische 
Welle  zu  erzeugen.  Die  Venenpulse  werden  um  der  Ueberf&Uuiig 
des  Venensystems  und  des  erhöhten  positiven  Drucks  im  Herzbeatel 
willen  anfänglich  grösser;  in  dem  Maasse  aber,  als  der  Vorhof  durch 
die  wachsende  Flttssigkeitsmenge  im  Herzbeutel  einen  immer  höheren 
Druck  erfährt,  vermag  in  der  Vorhofsdiastole  immer  weniger  Blut 
in  den  Vorhof  einzuströmen ;  es  kann  darum  die  Vorhofssystole  auch 
immer  weniger  durch  eine  präsystolische  Welle  sich  erkennbar  machen 
und  so  muss  es  endlich  dahin  kommen,  dass  trotz  abnorm  hohem 
Venendruck  die  Venenpulse  immer  kleiner  werden  und 
endlich  gänzlich  schwinden. 

Lässt  man  nun,  nachdem  der  intrapericardiale  Druck  einen  hohen 
Grad,  etwa  von  25—30  Mm.  Quecksilber  erreicht  hat,  die  Flüssigkeit 
allmählich  wieder  aus  dem  Herzbeutel  auslaufen,  so  sieht  man  in 
dem  Maasse,  als  das  Herz  von  seinem  abnormen  Drucke  wieder  be- 
freit wird,  den  Arteriendruck  sehr  rasch  wieder  in  die  Höhe  gehen, 
die  vorher  kaum  noch  wahrnehmbaren,  äusserst  kleinen  Arterienpulse 
bei  gleichzeitig  verlangsamter  Herzaction  an  Grösse  beträchtlich  zn- 
nehmen.  Die  Venenfftilse,  die  am  Ende  der  Injection  sehr  klein^ 
manchmal  gänzlich  verschwunden  oder  nur  noch  bei  Exspiration 
sichtbar  waren,  werden  wieder  grösser,  um  endlich  die  vor  der  In- 
jection stattgehabte  Grösse  und  Druckhöhe  wieder  zu  gewinnen. 

Auf  eine  Erklärung  der  bei  intrapericardialer  Herzcompression 
eintretenden  Druckänderungen  im  arteriellen  System  kann  ich  am  so 
eher  an  dieser  Stelle  verzichten,  als  En oll  (1.  c.)  der  Lösung  dieser 
Frage  eine  sehr  exacte  experimentelle  Studie  gewidmet  hat    Aueh 


Normaler  Yenenpnls  u.  Verhalten  d.  Yenensystems  bei  Pericardialergüssen.    "481 

die  DruekftnderaDgen  im  Venengystem  bieten  der  Erklärung  keine 
Schwierigkeiten.  Nur  die  anfänglich  mit  der  beginnenden  Ueber- 
fallnng  des  Venensystems  zunehmende  Grösse  der  Venenpulse,  die 
späterhin  trotz  abnorm  erhöhtem  Venendruck  einem  ¥neder  kleineren 
Venenpulse  Platz  macht,  sei  am  ihres  praktischen  Interesses  willen 
hier  nochmals  erwähnt.  In  praxi  mag  darum  das  Kleinerwerden 
und  schliessliche  Verschwinden  der  anfänglich  grossen  Venenpulse 
bei  andauernder  UeberfttUung  des  Venensystems  in  Fällen  grosser 
Pericardialexsudate  als  Zeichen  eines  ungewöhnlich  hohen  und  zu- 
nehmenden Drucks  im  Herzbeutel  erachtet  werden. 

Was  nun  die  Form  der  hierbei  beobachteten  Venenpulse,  ins- 
besondere mit  Rücksicht  auf  die  Frage  nach  der  Natur  und  den 
zeitlichen  Verhältnissen  derselben  betrifft,  so  dürften  die  wenigen 
hier  mitgetheilten  Guryen,  die  bei  verschiedener  intrapericardialer 
Druekhöhe  gewonnen  sind,  diese  Frage  genügend  zu  beantworten  im 
Stande  sein.  Zur  besseren  Veranschaulichung  der  zeitlichen  Verhält- 
nisse habe  ich  die  Curyen  der  Carotis  und  Vene  auch  hier  wieder, 
wie  bei  meinen  früher  mitgetheilten  Bildern,  natürlich  unter  genauer 
Berücksichtigung  der  Führungslinien  beider  Gefässe,  in  einander  ge- 
zeichnet. Ich  habe  freilich  damit  auf  den  Vortheil  der  Demonstra- 
tion der  mit  der  Höhe  des  Exsudates  wechselnden  Druckhöhe  der 
beiden  Gefässe  verzichtet;  indess  mag  ^  ja  genügen,  diese  Aende- 
ruDgen  oben  erwähnt  zu  haben,  während  das  Ineinandergreifen  der 
beiderseitigen  Bewegungen  ohne  eine  umständliche  Ausmessung  der 
einzelnen  Linien  ausserdem  kaum  ersichtlich  gewesen  wäre.  Ich 
theile  in  den  nachfolgenden  Figuren  3 — 9  mehrere  synchron  gezeich- 
nete Venen-  und  Carotispulsbilder  mit,  die  theils  vor  der  Injection, 
theils  bei  verschiedenen  Graden  der  intrapericardialen  Drucksteige- 
rang,  theils  nach  wieder  erfolgter  Entlastung  des  Herzbeutels,  resp. 
des  Herzens  gezeichnet  sind. 

Figur  3  stellt  das  gegenseitige  Verhalten  zwischen  Carotis-  und 
Venenpulsation  vor  der  Injection  dar,  Figur  4  dasselbe  nach  Injec- 
tion einer  beträchtlichen  Menge  von  Flüssigkeit  in  den  Herzbeutel; 
Figur  5  stellt  die  beiderseitigen  Pulse  in  dem  Momente  dar,  als  die 
Flüssigkeit  eben  wieder  anfing,  aus  dem  Herzbeutel  auszulaufen; 
Figur  6  repräsentirt  die  beiderseitigen  Carven,  nachdem  die  Flüssig- 
keit fast  völlig  wieder  ausgelaufen  war  und  die  Druckverhältnisse 
sich  wieder  ausgeglichen  hatten. 

In  Figur  3  sieht  man  mittelgrosse  Arterien-,  deutliche  Venen- 
pulse; indess  sind  in  letzteren  die  einzelneh  Herzphasen  kaum  an- 
gedeutet.    In  Figur  4  sind  sowohl  die  Arterien-  wie  Venenpulse 
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beträchtUeh  kleiner,  während  in  Figur  5  beide  wieder  etwas  grösser 
sind;  in  beiden  Figuren  aber  ist  an  den  Venenpulsen  die  Vorhofe- 
welle  deotlicb  erkennbar.  Figur  6  zeigt  aehr  grosse  ÄrterieDpulse 
von  abnorm' hoher  Spannung,  mittelgrosse  Venenpnlse.  Beztlglieb 
der  Figuren  7,  8  und  9  m  noch  erwähnt,  dass  Figur  7  vor  der  Id- 
jectioD,  Figur  8  bei  starker  intrapericardialer  HerzcomproBÜon  und 
Figur  9  nach  Entlastung  des  Herzbeutels  durch  Entleerung  der  Fllls- 
keit  gezeichnet  ist 

r\gBi  3  bii  8.  Fignr  1  bii  S. 


Wie  diese  bei  versehiedeaer  Druckhöbe  gezeiebneten  und  ans 
mehreren  Versuchen  zusammeogestellteD  Bilder  zeigen,  so  ttesteht 
stets,  mag  der  Druck  in  der  Vene  hoch  oder  niedrig  sein,  mag  der 
Grad  der  BerzcompreBsioa  welcher  immer  sein,  das  gleiche  zeitliche 
Verhältniss  der  einzelnen  Elevationen  nnd  Senkungen  des  Venen- 
rohrs  zu  den  Herzpbasen,  resp.  Carotisbewegungen.  Mag  Ordsse  nnd 
Form  der  Venenpulse  entsprechend  dem  wechselnden  Ctrade  des 
intraperioardialen  Dracks  noch  so  sehr  varüren,  stets  ist  der 
Venenpula  ein  systolisch  aegatirer,  d.  h.  er  fällt  synchron 
der  Herzsystole  und  Carotisdiastole  ab,  schwillt  diastolisch-präsysto- 
lisch an.  Er  verhält  sich  im  Wesentlichen  gleich  dem  normalen 
Venenpulse.  In  analoger  Weise,  wie  in  der  Norm,  macht  sich  auch 
bei  grossen  Pericardialexsudaten  in  der  Veoenpulscurre  vor  Allem 
die  VorbofsthStigkeit  geltend. 

Hit  der  Systole  des  Vorhofs  muas  aach  hier,  gleichwie  in  der 
Korm,  das  Einströmen  des  Venenblutes  erschwert  werden  und  in 
Folge  dessen  der  Venenpnls  ansteigen;  mit  Beginn  der  Diastole  wird 
der  Abfluas  des  Venenblutea  wieder  erleichtert,  und  ea  muas  die  Vene 
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synchron  der  Herzsystole  etwas  abschwellen ,  um  mit  beginnender 
Herzdiastole  wieder  allmählich  anzosehwellen.  Aach  die  systolische 
Baamverkleinerong  des  Herzens  mag  als  solche  theils  in  Folge  ihrer 
Attraction,  theils  in  Folge  des  mit  der  Herzsystole  verminderten 
Drucks  auf  die  Enden  der  grossen  Venenstämme  den  Yenenabfluss 
erleichtem  und  so  zur  Entstehung  des  systolischen  VenencoUapses 
beitragen. 

Damach  existirt  in  keinem  Stadium  einer  abnormen  Drucker- 
höhung  im  Herzbeutel  ein  echter  herzsystolischer  Venenpuls.  Die 
bei  Pericardialexsudateni  wie  bei  allen  Formen  intrapericardialer 
Herzcompression,  vorkommenden  Venenpulse  sind  nie  systolisch  posi- 
tive, sondern  gleich  dem  normalen  Venenpulse  systolisch  nega- 
tive. Es  ist  darum  die  in  allen  diesbezttglichen  Arbeiten  wieder- 
kehrende Behauptung  von  dem  Vorkommen  echter  Venenpulse  bei 
hochgradigen  Pericardialexsudaten  dahin  zu  ftndem,  dass  die  hier 
auftretenden  Venenpulse  diastolisch-präsystolische  oder  sy- 
stolisch negative  seien» 

Nur  als  eine  ganz  nebensächliche  Beobachtung  sei  hier  noch 
erwähnt,  dass  wir  wiederholt  bei  diesen  Versuchen,  nachdem  die 
injicirte  Flüssigkeit  aus  dem  Herzbeutel  wieder  abgelaufen  war,  an  dem 
mit  dem  Herzbeutel  communicirenden  Rohre  mit  jeder  Systole  eine 
rückwärts  gehende  Bewegung  der  noch  im  Rohre  vorhandenen  Fltts- 
«gkeitssäule,  mit  jeder  Diastole  eine  Vorwärtsbewegung  derselben 
beobachten  konnten.  Dieses  Phänomen  erklärt  sich  zur  Genüge  aus 
dem  mit  der  Herzsystole  verstärkten  negativen  Druck  im  Herzbeutel. 
Wenn  auch  dieser  verstärkte  negative  Druck  bei  der  Herzsystole 
durch  die  sogenannte  cardiopneumatische  Bewegung  zum  Theil  com- 
pensirt  wird,  so  dürfte  demselben  doch  ein  gewisser  Einfluss  auf  das 
Zustandekommen  des  herzsystolischen  negativen  Venenpulses  kaum 
abzusprechen  sein ;  die  Hauptursache  des  letzteren  dürfte  indess  zwei- 
felsohne in  der  Vorhofsdiastole  zu  suchen  sein. 

Diess  in  Kürze  die  hauptsächlichsten  Resultate  dieser  experimen- 
tellen Beobachtungen,  die  ich  in  folgenden  Schlusssätzen  zusam- 
menfasse : 

1.  Der  normale  Jugularvenenpuls  derThiere  ist  ana- 
dikrot,  katamonokrot.  Die  anadikrote  Welle  entspricht  der 
Herzdiastole  und  Vorhofssystole ,  der  katakrote  Schenkel  der  Herz- 
systole. Demnach  verhält  sich  der  normale  Venenpuls 
der  Thiere  wie  der  des  Menschen. 

2.  Auch  die  bei  hochgradiger  intrapericardialer  Druck- 
steigerung, bei  Pericardialexsudaten  und -Transsudaten 
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vorkommenden   Venenpnlse  sind   diastolisch-präsysto- 
lische, niemals  echte  herzsystolische. 

3.  Der  Steigerang  des  intrapericardialen  Drucks  parallel  einkt 
der  arterielle  und  steigt  der  venöse  Druck«  Dagegen  werden  die 
anfänglich  grossen  Venenpulse  bei  sehr  beträchtlicher 
Steigerung  des  intrapericardialen  Drucks  wieder  klei- 
ner und  können  endlich  trotz  andauernd  erhöhtem  Venen- 
druck  gänzlich  verschwinden. 

4.  Der  normale  herzsystolische  VenencoUaps  hat  seinen  Grund 
vor  Allem  in  der  der  Herzsystole  synchronen  Vorhofsdiastolejzn 
dessen  Entstehung  dürfte  indess  die  mit  der  Herzsystole  eintretende 
Erhöhung  des  negativen  Drucks  im  Herzbeutel»  resp.  die  herzsy- 
stolische Raumverkleinerung  gleichfalls  beitragen. 


xvm. 

'  lieber  atrophische  Lähmoogen  der  oberen  Extremität« 

Dr.  Oswald  Vierordt^ 

Attiftea^m  «i  dar  medidniMhea  VüTtonitttppolikUaili  n  L«ipiig. 

Die  Literatur  über  atrophische  Lfthmongen  ist  in  den  letzten 
Jahren  ganz  ausserordentlich  angewachsen;  gleichwohl  herrschen  in 
diesem  Gebiet  noch  immer  grosse  Meinangsverschiedenheiten ,  eine 
Beihe  der  ¥nchtigsten  Fragen  harrt  noch  der  definitiven  Lösung. 
Herausgestellt  hat  sich,  dass  viele  anscheinend  ähnliche  Erankheits- 
bilder  auf  verschiedenen  anatomischen  Grundlagen  beruhen.  Die  hier 
in  Betracht  kommenden  Affectioneni  deren  scharfe  symptomatologische 
Abgrenzung  eben  bis  heute  noch  vielüach  unvollkommen  ist,  sind, 
ausser  den  traumatischen  Läsionen,  die  periphere  Neuritis,  die  Polio- 
myelitis anterior  und  die  progressive  Muskelatrophie. 

Vor  einigen  Jahren  wurden  zun&chst  einige  durch  Autopsie  ge- 
sicherte Beobachtungen  über  Poliomyelitis  anterior' gemacht  Ö;  unter 
ihrem  Einfluss  liess  man  sich  verleiten,  die  Diagnose  auf  alle  ähn- 
lichen Fälle  anzuwenden :  man  hielt  vieles  für  Poliomyelitis,  was  auf 
anderweitiger  Erkrankung  beruhte. 

Die  Beaction  gegen  diese  Strömung  haben  wir  vor  Kurzem  erlebt, 
sie  macht  aber  unseres  Eraohtens  im  umgekehrten  Sinne  einen  Fehler, 
sie  geht  ihrerseits  über  das  Ziel  hinaus ;  auf  Grund  einiger  wohl  consta- 
tirter  Fälle  von  Neuritis  wird  jedes  Krankheitsbild,  welches  gewisse 
Uebereinstimmung  mit  jenen  zeigt,  als  Neuritis  gedeutet  Am  wei- 
testen geht  hierin  Leyden;  er  greift  die  „Poliomyelitis  anter.  chron. 
adult "  hart  an,  zu  Gunsten  der  partiellen  oder  multiplen  Neuritis  ^). 
Die  Argumentationen,  auf  die  er  sich  dabei  stützt,  können  wir  zum 

1)  Es  sind  die  ziemlich  bekauit  gewordenen  F&lle  von  Cornil  und  Lupine, 
Webber,  D^jerine.    Citirt  bei  Erb,  Krankh.  d. Bflclcenm.  2.  Aufl.  S.  722. 

2)  Ueber  Poliomyelitis  und  Neuritis.  Zdtschr.  f.  klin.  Med.  I,  3.  1880.  Ueber 
einen  Fall  von  multipler  NeuritiB.    Charit^-Annalen.  1880  (S.  149). 
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groBsen  Theil  nicht  anerkennen.  Allerdings  kann  es  Yorkommen, 
dass  eine  multiple  Neuritis  fälschlich  fttr  Poliomyelitis  gehalten  wird, 
wenn  bei  ihr  eine  Symptomengruppe,  die  der  sensibeln  Sphäre, 
wenig  oder  gar  nicht  entwickelt  ist.  Aber  in  ihrer  Allgemeinheit 
sind  die  Ley deutschen  Behauptungen  doch  wohl  nicht  stichhaltig; 
davon  später  noch  mehr.  Hier  sei  nur  noch  erwähnt  i  dass  dem 
gegentlber  Erb  es  fttr  sehr  wahrscheinlich  hält,  dass  manche  fflr 
Neuritis  gehaltene  atrophische  Lähmung  auf  circumscripter  Polio- 
myelitis beruhe  % 

Es  kommt  nun  ferner  hinzu,  dass  in  dem  Begriff  „progressiye 
Muskelatrophie''  eine  grosse  Anzahl  centraler  und  peripherer  Affee- 
tionen  vereinigt  werden,  die  mit  dieser  Krankheit  gar  nichts 
zu  thun  haben.  Der  Gedanke,  dass  dem  so  sei,  taucht  in  der 
neueren  Literatur  immer  häufiger  auf.  Man  erkennt  mehr  und  mehr, 
dass  die  langsam  fortschreitende,  Hand  in  Hand  gehende  Atrophie 
und  Lähmung  ohne  Sensibilitätsstörung  einer  Beihe  von  Erankheits- 
formen  zukommt,  die,  zum  mindesten  ihrer  primären  Localisation 
nach,  heterogen  sind.  Von  einem  Abschluss  dieser  Frage  sind  wir 
allerdings  noch  ziemlich  weit  entfernt.  Indess  ist  man  diesen  Dingen 
doch  näher  getreten  durch  den  Versuch,  Analogien  in  der  Localisa- 
tion der  Poliomyelitis  ant.  und  gewisser  Formen  von  progressirer 
Muskelatrophie  aufzustellen  ^) ;  ferner  durch  das  Bekanntwerden  der 
von  Erb  beschriebenen  Mittelform  der  Poliomyelitis  ant 
chron.  ^)^  welche  in  auffälliger  Weise  ein  Bindeglied  zwischen  der 
gewöhnlichen  Poliomyelitis  und  manchen  progressiven  Atrophien 
bildet.  Es  scheint  demnach  der  Gedanke  nahe  zu  liegen,  dass  ge- 
wisse Formen  der  progressiven  Muskelatrophien  mit  genuiner  Polio- 
myelitis ant.  verwandt  sind,  während  doch  wohl  unleugbar  andere 
Formen  einen  primär  myopathischen  Charakter  im  Sinne  Fried- 
reich *s  aufweisen,  während  endlich  gerade  neuerdings  (Leyden) 
wieder  viel  von  neuritischen  Formen  dieser  Krankheit  die  Bede  ist 
Sollten  in  diesem  Sinne  die  Forschungen  zu  weiteren  Resultaten 
führen,  so  wäre  es  wohl  denkbar,  dass  schliesslich  ein  Ciompromi» 
zwischen  den  bis  jetzt  scharf  entgegengesetzten  Ansichten  Aber  das 
Wesen  der  progressiven  Muskelatrophie  herbeigeführt  werden  könnte, 
indem  eben  das  gegenseitige  Zugeständniss  gemacht  würde,  dass  von 
den  Verfechtern  der  myopathischen,  denen  der  neuritischen,  denen 

1)  Erb,  Krankheiten  des  RQckenmarks.  2.  Aufl.  S.  737. 

2)  E.  Rema^,  Ueber  die  Localisation  atrophischer  Spinall&hmangen  und 
spinaler  Muskelatrophien.    ArchiT  f.  Psych.  Bd.  IX.  Heft  3. 

3)  Krankheiten  des  Rückenmarks. 
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der  spinalen  Theorie  dieser  Krankheit  —  Jeder  für  einen  Theil  der 
Fälle  Recht  hat.  —  Das  sind  aber  Alles  nur  Vennuthungen ;  auf  die 
wenigen  bis  jetzt  zur  Verfügung  stehenden  unantastbaren  Thatsachen 
können  sichere  Schlüsse  noch  nicht  basirt  werden. 

Es  wäre  die  ideale  Aufgabe  der  pathologischen  Anatomie ,  von 
sich  aus  die  Unterscheidungen  zu  machen  und  so  alle  jene  differen- 
tialdiagnostischen Fragen  zu  lösen;  aber  das  können  wir  nicht  ab- 
warten, weil  die  Erreichung  des  Ziels  auf  diesem  Wege  in  zu  weiter 
Feme  liegt.  Denn  vor  Allem  sind  ja  Autopsien  bei  diesen  Affectio- 
nen  zu  selten  zu  machen,  und  wenn  sie  gemacht  werden,  so  ist  das 
gewöhnlich  so  spät  der  Fall,  dass  secundftre  Erkrankungen  den  ur- 
sprünglichen Ausgangspunkt  der  Krankheit  nicht  genügend  herror- 
treten  lassen ;  ausserdem  ist  die  Technik  erst  vor  Kurzem  zu  einiger 
Vollkommenheit  gelangt  und  bedarf  auch  jetzt  noch  immer  sehr  der 
Verbesserung. 

Es  bleibt  demnach  vorläufig  nichts  übrig,  als  auf  die  klinische 
Diagnose  zu  recurriren.  Die  Aufgabe  derselben  ist,  die  Menge  der 
atrophischen  Lähmungen  nach  sorgfältigster  Untersuchung  in  einzelne 
Gruppen  zu  sondern,  indem  sie  solche  Fälle  als  zusammengehörig 
betrachtet,  welche  im  Symptomencomplex  eine  vollkommene  oder 
doch  eine  relativ  grosse  Uebereinstimmung  darbieten.  Es  haben  sich 
nun  von  den  Symptomen,  welche  uns  bei  den  in  Rede  stehenden 
Affectionen  begegnen,  viele  als  uncharakteristisoh  erwiesen,  da  sie 
keine  der  einzelnen  Krankheitsformen  vor  den  anderen  auszeichnen ; 
andere  wieder  sind  so  inconstant,  dass  sie  nur  höchst  selten  für  die 
Differentialdiagnose  in  Betracht  kommen  können.  Liässt  man  diese 
alle  ausser  Acht,  so  bleiben  im  Wesentlichen  vier  Gesichtspunkte, 
von  deren  genauer  Betrachtung  eine  Sonderung  der  atrophischen 
Lähmungen,  speciell  der  oberen  Extremität,  in  einzelne  Gruppen 
abgeleitet  werden  kann.  Es  sind  dies:  Das  Verbal tniss  zwi- 
schen Atrophie  und  Lähmung  in  Bezug  auf  die  Zeit  ihres 
Auftretens;  die  Localisation  derselben  in  dem  Muskel- 
sjstem;  die  Sensibilitätsanomalien;  endlich  der  elektrische 
Befund.  —  Was  das  Erstgenannte  betrifft,  so  hat  man  schon  längst 
erkannt,  dass  in  dieser  Beziehung  progressive  Huskelatrophie  und 
Poliomyelitis  im  Gegensatz  stehen,  insofern  bei  jener  die  Atrophie  und 
Schwäche  parallel  fortschreiten,  während  bei  dieser  die  Schwäche 
resp.  Lähmung  der  Atrophie  vorausgeht,  dass  aber  die  periphere 
Neuritis  hierin  sich  weniger  ausgesprochen  markirt.  Hinsichtlich  der 
Localisation  verweisen  wir  auf  die  schon  dtirte  ausgezeichnete 
Remak'sche  Arbeit,  aus  der  zur  Genüge  hervorgeht,  wie  wichtig 
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ein  ferneres  genaues  Studium  dieser  Dinge  für  die  Eenntniss  der 
Poliomyelitis  ant  und  wahrscheinlich  auch  mancher  Formen  der  pro- 
gressiven Huskelatrophie  und  fttr  ihre  Unterscheidung  von  peripheren 
Affectionen  zu  werden  verspricht.  Die  &ensibilit&tsstörnngen 
charakterisiren  im  Allgemeinen  die  periphere  Neuritis  gegenüber  den 
beiden  anderen  Erkrankungen,  allein  hier  werden  durch  verschiedene 
NebenunuBtftnde  leicht  complicirte  und  schwer  zu  deutende  YerhSlt- 
nisse  geschaffen.  Auf  dieElektricität  endlich  war  vor  nicht  allza 
langer  Zeit  alle  Hoffnung  gesetzt;  sie  hat  diesen  Erwartungen  bis  jetzt 
nicht  in  gewünschtem  Maasse  entsprochen;  denn  es  hat  sich  gezeigt, 
dass  die  Entartungsreaction,  die  ursprünglich  ausschliesslich 
den  peripheren  Lftsionen  vindicirt  war,  auch  poliomyelitisehen  zu- 
kommt; E.  Remak  fasst  das  in  die  Worte,  dass  sich  alle  Grade 
der  Entartungsreaction  nur  als  pathognomonisch  für  eine  anatomisefae 
Läsion  der  motorischen  Nervenbahnen  von  der  spinalen  Eemr^on 
an  abwärts  erwiesen  haben.  Indessen  scheint  es  doch,  als  wenn  aus 
der  Art  der  elektrischen  Reactioh,  besonders  im  Zusammenhang  mit 
den  übrigen  Erscheinungen,  einzelne  Anhaltspunkte  für  die  j;eaauere 
Differentialdiagnose  zu  gewinnen  wären. 

Diese  vier  Punkte  sind  in  den  unten  folgenden  Krankengeschich- 
ten und  deren  Besprechung  vor  Allem  betont.  Die  übrigen  Erschd- 
nungen  sind  in  den  Krankengeschichten  kurz,  in  der  Besprechung 
meist  gar  nicht  erwähnt,  wenn  sie  nicht  besonderes  Interesse  boten. 
Das  des  Weiteren  anzustrebende  Ziel,  zu  untersuchen,  ob  die  in  sol- 
cher Weise  symptomatologisch  sich  ergebenden  Gruppen  mit  ]^ho- 
logisch-anatomischen  Befunden  sich  decken,  wird  wohl  noch  nicht 
so  bald  erreicht  werden.  Wir  haben  diesen  Punkt,  wie  überhaupt 
die  pathologisch-anatomische  Seite  der  S^he,  fast  ganz  ausser  Acht 
gelassen;  nur  den  Anschluss  unserer  Diagnosen  an  die  wenigen  be- 
reits in  der  Literatur  bekannten,  autoptisch  erhärteten  Fälle  werden 
wir  festzustellen  versuchen.  Hinsichtlich  der  progressiven  Muskel- 
atrophie haben  wir  uns  lediglich  an  den  klinischen  Krankheitsbegriff 
gehalten. 

Die  vorliegende  Arbeit  umfasst  3  traumatische  Paralysen  (die 
vom  geringsten  Interesse  sind,  deshalb  gleich  voraufgehen),  6  peri- 
phere Neuritiden,  6  progressive  Mnskelatrophien  und  1  Poliomyelitis 
ant.  chron.  (Mittelform)  —  zusammen  19  Krankengeschichten.  Ich 
verdanke  dieselben  theils,  soweit  sie  aus  der  Heidelberger  elektro- 
therapeutischen  Station  und  soweit  sie  ferner  Privatpatienten  betreffen, 
der  (3üte  meines  Chefs,  des  Herrn  Professor  Erb,  dem  ich  hiermit 
meinen  besten  Dank  ausspreche;  zu  einem  anderen  Theil  sind  es 
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meineB  Voig&ngerSy  Herrn  Dr.  Käst,  and  meine  eigenen  Beobach- 
tungen aas  der  elektro-therapeatiBchen  Station  der  hiesigen  Univer- 
sitätspoliklinik. 

1.  Fall.  Angnst  Bergelt,  19  Jahre  alt,  Holzschneider.  Klinische  Dia- 
gnose: ParalyHs  nervi  ulnar,  sm.  traumcU. 

20.  März  1876  Verletzung  mit  der  Kreissäge  ap  der  Innenseite  des 
linken  Oberarmes  in  seiner  oberen  Hälfte.  Gleich  darauf  Herabhängen  der 
Hand,  entsprechend  der  Lähmung  der  Extensoren  am  Vorderarm.  Nie  fester 
Verband;  die  eigentliche  Wunde  war  nach  6  Wochen  geschlossen,  aber 
vorher  und  noch  mehrere  Wochen  nachher  mehrfache  Abscedirungen  an  der 
Wunde,  resp.  Narbe  sowohl,  wie  an  verschiedenen  Stellen  des  Armes.  Ganz 
allmähliches  Eintreten  von  Contractnren  der  Flexoren  der  Hand. 

Status  praesens.  Massig  kräftiger,  wohl  aussehender  Mensch. 
Linke  obere  Extremftät:  Ober-  und  Unterarm  je  ^l\  Cm.  kürzer  als 
rechts,  Umfang  an  verschiedenen  Stellen  1,5 — 3,0  Cm.  geringer  als  rechts. 
—  Im  Suicus  biclpit.  int.  findet  sich,  wenig  schräg  zn  ihm  verlaufend, 
etwas  näher  dem  Schulter-,  als  dem  Ellbogengelenk,  eine  10  Cm.  lange, 
tief  eingezogene  und  den  Weichtheilen  adhärirende  Narbe,  die  sich  nach 
oben  in  eine  schmale  Incisionsnarbe  fortsetzt  Besondere  Befunde  an  der- 
selben später. 

Bewegungen  des  Oberarmes  normal;  alle  Bewegungen  des  Unter- 
armes sind  in  geringem  Grade  abgeschwächt,  nur  Pronat.  und  Sopinat. 
normal.  Nirgends  Starrheit  der  Muskeln ;  starke  Furche  an  der  Stelle  des 
Flexor  carpi  ulnar. ;  sonst  keine  anfTallende  Atrophie  am  Vorderarm.  Radial- 
pnls  fehlt;  auch  kein  Ulnarpuls.  —  Sensibilität  an  der  Ulnarseite  des  Vor- 
derarmes fflr  Tasteindrflcke  etwas  abgestumpft.  Temperatur  herabgesetzt; 
Sehnenreflexe  fehlen  (sind  rechts  auch  nur  sehr  gering). 

Linke  Hand:  Atrophie  am  Hypothenar,  in  sämmtliehen  Spat,  inteross., 
in  der  Gegend  des  Addnet.  polL  Starke  Contractur  im  Sinne  der  Media- 
nuswirknng;  hochgradige  Steifigkeit  und  Empfindlichkeit  sämmtlicher  kleiiieD 
Gelenke.  —  Von  den  Bewegungen  ist  die  active  Abdoction  unvollkom- 
men; die  Function  des  Adduet.  poll.,  der  Inteross.  und  des  Hypothenar  fehlt 
voUstandig.  Streckung  der  Finger  in  der  Orundphalanx  und  Beugung  in 
den  vorderen  Phalangen  geschehen  mit  kräftiger  Action,  aber  (Gelenkel) 
minimaler  Excnrsion.  Sensibilität:  Im  5.  Finger  überall  ^loschen,  am 
Hypothenar  erheblich  herabgesetzt,  ebenso  auf  der  Dorsalseite,  weniger  der 
Volarseite  des  4.  Fingers,  am  3.  Finger  nur  Herabsetzung  auf  der  Volar- 
fläche  der  Nagelphalanx.  Deutlicher  Unterschied  zwischen  Radial-  und 
Ulnarseite  findet  sich  weder  an  der  Volarfläohe  des  4«,  noch  an  der  Dor- 
salfläche des  3.  Fingers.  —  Kriebeln  und  Formication  angeblich  auf  der 
ganzen  Volarfläche  der  Hand. 

Haut  dünn,  etwas  geröthet;  glosty  fingers;  am  Nagelgrunde  des  4. 
and  5.  Fingers  Uicerationen ;  Nägel  stark  krallenartig,  convex,  nicht  gerieft 

Elektrisch:  Keinerlei  direote  oder  indireote  Erregbar- 
keit im  Gebiet  des  N.  ulnar.,  inel.  Flex.  o.  uln.  und  Ulnartbeil  des 
Flex.  dig.  prof.  Die  Muskeln  seheinen  einfach  zu  fehlen.  -—  N.  rad.  ganz 
nonnall 
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Der  N.  nlnar.  im  Snle.  uln.  des  Gondyl.  int«  als  ganz  dttnoer  Strasg 
fühlbar,  stftrkster  Dmck  bewirkt  keine  Spnr  tod  SensatioD.  2  Cm.  Aber 
der  flbUchen  Reizstelle  des  N.  ulnar,  liegt  im  Sulc.  bic.  int.  ein  entsehiedeo 
als  tranmatisehes  Nenrom  anfzufassender  stark  kirsehgrosser 
Knoten,  auf  Dmek  nnempfindlich ;  Reizung  mit  der  Ka  ergibt  ganz  un- 
sichere Resultate,  oonstant  Contraction  der  Muskeln  des  Medianii^;ebiete8, 
bisweilen  Sensation  im  2.,  3.,  4.  Finger,  mehrmals  augeblich  im  5.  Finger 
(dies  letztere  auch  bei  starker  elektrischer  Reizung  des  N.  ulnaris,  der  sich 
übrigens  nicht  bis  zu  dem  Knoten  palpatorisch  verfolgen  lässt). 

1  Cm.  oberhalb  der  Narbe  liegen  im  Sulc.  bic.  int.  zwei  stark  ert>- 
sengrosse  Knötchen,  beide  auf  einem  Iftngslaufenden  Strang  aof- 
sitzend,  beide  local  sehr  empfindlich ;  beide  lösen  sowohl  bei  Druck,  aU  bd 
elektrischer  Reizung  bestimmt  angegebene  Sensation  im  5.  Finger  aus. 

2.  Fall.  Gustav  Schnitze,  45  Jahre  alt,  Schneider.  —  Klinische  Dia- 
gnose: Paraiysis  traumat  nervi  radial. ^  median.,  ulnar,  sin.  ex  hiX4ü. 
humeri.  traumat. 

23.  October  1880  traumatische  Verrenkung  des  Oberarmes,  Aber  weldie 
kein  ins  Gewicht  fallendes  Detail  erfahren  werden  kann.  Wenige  Standen 
nachher  Einrichtung,  dann  4  Wochen  lang  Kleisterverband ;  beim  Abnehmen 
desselben  zeigt  sich  die  Hand  blau,  geschwollen,  kflhl,  in  passiver  Yolir- 
flexion;  Sensibilität  der  Hand  und  der  Streckseite  des  Vorderarmes 
war  angeblich  total  erloschen.  Schmerzen  in  den  Gelenken.  Bis  De- 
cember  Status  idem,  darauf  14  Tage  lang  Faradisation  im  Krankenhause, 
darauf  wurde  er  entlassen  und  an  die  Poliklinik  gewiesen,  wo  er  sich  aber 
erst  einige  Zeit  später  vorstellte. 

Status  praesens.  (Detaillirt  aufgenommen  erst  am  2.  März  1881). 
Kräftige  Knochen-  und  Muskelentwicklung.  Linke  obere  Extremität: 
Steifigkeit  im  Schultergelenk,  Schmerz  bei  passiver  Bewegung,  M.  deltoid. 
nicht  atrophisch,  Oberarm  2  Cm.  dflnner  als  rechts,  aber  keine  Atrophie 
eines  speciellen  Muskels  (4  Wochen  fester  Verband,  4  Monate  Unbrancfa- 
barkeitl);  rohe  Kraft  der  Oberarmmusculatur  nahezu  gleich  rechts. 

Am  Vorderarm  an  der  Flexorenseite  vollständige  Abplattung,  sc^ 
eine  ganz  leichte,  vom  Cond.  int.  hum.  herabziehende  Einsenknng;  die 
Atrophie  umfasst  deutlich  die  sämmtlichen  vom  Median,  versorgten  Mus- 
keln, ausserdem  den  Flexor  c.  ulnar,  und  die  ulnaren  Bflndel  des  Flez. 
digit.  prof.  —  Die  Extensoren  sind  ebenfalls  abgemagert,  aber  nicht  ent- 
fernt in  so  hohem  Grade.  Die  atrophischen  Muskeln  sind  alle  auf  Druck 
etwas  empfindlich. 

Maasse:  Oberarm,  grösster  Umfang   ....     rechts  27,5,  links  25,5 
Vorderarm,  dicht  unterhalb  des  Ellbo- 
gengelenks    9       27,0,      ,     2d;5 

„         dicht  über  dem  Handgelenk      „       17,8,      ,     17,0 

Thenar,  Hypothenar  deutlich  atrophisch ;  wegen  massigen  Oedems  kein 
Einblick  in  den  Znstand  der  Spat,  interossea.  —  Die  Handstellung  ist  nicht 
charakteristisch;  keine  Contracturen. 

Dorsalflexion  der  Hand  vorhanden,  aber  sehr  beschränkt  und  äossent 
schwach  (fehlte  vor  1 4  Tagen  noch  vollständig) ;  Volai4exion  ««  0.  Fro- 
nation  nur  durch  den  Biceps,  also  in  Vorderarmbengnng;  Andentnng  von 
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Snpination«  Ab-,  Addnotion  der  Hand  a=  0.  Daumen:  Nar  Andentong  einer 
Flexion,  sonst  unbeweglich,  ebenso  simmtlioher  flbrigen  Finger  (bei  Ver- 
such der  Extension  der  Finger  contrahiren  sich  der  Extens.  c.  rad.  und  ulo. 

Gelenke  etwas  verdickt,  steif  (am  wenigsten  das  Handgelenk),  bei 
passiver  Bewegung  empfindlich;  die  Finger  ebenso,  wie  die  ganxe  ^and, 
ddematOs,  kühl.  Haut  cyanotisdi,  gUnzend.  —  Keine  Tenosynitis. 

SensibilitAt  schwer  zu  prflfen,  weil  im  Allgemeinen  hochgradiges, 
den  ganzen  Körper  durchzuckendes  8 chmerzgefflh  1  bei  den  leichtesten 
Nadelstichen.  Taatgeffthl  normal  am  Vorderarm,  der  Vola  und  dem  Dorsum 
manus,  incl.  Haut  des  Hypothenar.  —  Herabgesetzt  in  etwas  bedeutenderem 
Grade  an  der  2.  und  3.  Phal.  des  4.  und  5.  Fingers,  weniger  an  der 
1.  Phal.  des  4.  und  5.  und  am  ganzen  2.  und  3.  Finger.  Daumen  normal. 

Elektrischer  Befund:  Farad,  unmdglich  zu  erheben  wegen  enor- 
mer Empfindlichkeit  des  ganzen  Armes  (Verband?). 

Galvanische  Untersuchung  ergab  complete  EaR  im  Ge- 
biet des  N.  uln.  und  med.  links.  —  Im  Detail: 
N.  uln.,  med.  links  keine  Reaction. 
N.  rad.  1.:  KaSZ  26  El.  18^. 
Muskeln:  Flex.  dig.  subl.  14  El.  20 <>  AnSZ,  trftge. 

Flex.  carpi  rad.  und  uln.:  AnSZ  bei  12  £1.  15  S  KaSZ  bei  14  £1. 

21<^,  beide  träge,  langgezogen. 
Thenar:  AnSZ  22  El.  15<>,  träge,  KaSZ  26  £1.  19  0,  träge. 

Im  Hypothenar  ebenfalls  EaR;  Interossei  waren  zweifelhaft  (die  Un- 
geberdigkeit  des  höchst  empfindsamen  Patienten  erschwerte  die  Untersu- 
dinng  ungemein). 

3.  Fall.  Karl  Winter,  44  Jalire  alt,  Handarbeiter.  —  Paralysi$  nervi 
ulnariB  dexir.  iraumaU 

Am  17.  Juli  1880  Verletzung  mit  der  Kreissäge  quer  zur  Achse  des 
Vorderarmes  an  dessen  Ulnarseite,  dicht  unterhalb  des  Ellbogengelenkes. 
Sofort  Verband,  der  den  ganzen  Arm  einhflllte;  am  ersten  Tage  gleich 
gegen  die  Hand  ausstrahlende  „reissende  Schmerzen^  ca. 
8  Tage  dauernd,  dann  verschwindend.  Beim  Verbandwechsel  bemerkte  er 
.  ff  Steifigkeit*  der  Hand  bei  Bewegungsversuchen  (auch  passiven),  femer 
Schmerz  in  den  sehr  geschwollenen  Gelenken,  Die  Hand  und  der  Vorder- 
arm waren  bis  10  Wochen  nach  der  Verletzung  arosaroth*^  und  geschwollen. 
—  Das  Ellbogengelenk  war  ebenfalls  schon  nach  einigen  Wochen  steif 
geworden.  —  Besserung  in  der  Beweglichkeit  trat  schon  im  October  ein, 
schritt  aber  ausserordentlich  langsam  fort;  deshalb,  stellt  sich  Patient 
jetzt  vor. 

Status  praesens.  Kräftig  gebauter  Mann  von  ziemlich  guter  Er- 
nährung. 

Rechte  obere  Extremität:  Schultermuscnlatur,  active  und  pas- 
sive Bewegungen  im  Sehultergelenk  normal ;  ebenso  die  Oberarmmusculatur. 
Im  Ellbogengelenk  geht  activ,  wie  passiv,  die  Beugung  nur  bis  90  ^  die 
Streckung  nur  bis  135  ^  Pronation  und  Snpination  der  Hand  absolut  un- 
möglich, activ,  wie  passiv.  Dorsal-  und  Volso^exion  der  Hand  etwas  beein- 
trächtigt, Abdnction  und  Addnetion  ebenfalls  —  aber  kräftige  Muskelaction. 
Alle  kleinen  Gelenke  noch  etwas  steif.  —  Händedruck  abgeschwächt,  Dau- 
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menbewegangen  Bormftl,  ausser  der  Addaction,  welche  äusserst  schwach  ist; 
Spreizang  der  Finger  entschieden  vorbanden,  aber  mit  sehr  geringer  Kraft 
und  Excnrsion;  ebenso  verhält  sich  die  Beugung  im  Metacarpophalangeal- 
gelenk ;  Extension  in  den  vorderen  Gelenken  ganz  undeutlich.  Flexion  der 
Endphalangen  des  4.  und  5.  Fingers  deutlich  abgeschwächt,  ebenso  die 
Bewegungen  des  kleinen  Fingers,  speciell  die  Opposition  und  ganz  beson- 
ders die  Abduction. 

Maasse:  Oberarme  gleich;  Vorderarme  oben  Differenz  von  1  Cm., 
unten  keine;  Handgelenke  selbst:  Differenz  von  0,5  —  beide  Differenzes 
zu  Gunsten  des  rechten  Armes  (oben  Callus;  am  Handgelenk  die  Schwel- 
lung). 

Unterhalb  des  Ellbogengelenkes  bemerkt  man  eine  13  Cm.  lange,  uaheza 
lineare,  beinahe  gradlinig  verlaufende  Narbe,  welche  genau  unter  dem  Cond. 
ext.  hum.  beginnt  und  quer,  2  Gm.  unterhalb  des  Olekranon,  herüberzieht, 
um  in  der  Gegend  des  Flex.  carp.  uln.  zu  enden.  Die  Narbe  adhärirt  nur 
an  einer  kleinen  Stelle,  an  der  äusseren  Fläche  der  Ulna,  die  hier  deutlieh 
verdickt  ist. 

Keine  ausgesprochene  Vertiefung  der  Ulnarfurche.'  Der  Thenar  etwas 
flacher  als  links,  Gegend  des  Adduct  poU.  eingesunken,  von  den  Spat 
inteross.  nur  der  4.  deutlich  eingesunken,  Hypothenar  etwas  flacher  als 
links. 

Sensibilität:  Vorderarm  und  Haut  des  Hypothenar  normal;  am 
kleinen  Finger  und  weniger  deutlich  am  4.  ein  nur  snbjectives  TaubheitB- 
gefflhl. 

Elektrische  Untersuchung  ergab  faradisch  und  galvanisch 
herabgesetzte  Erregbarkeit  des  N.  uln.  am  Handgelenk;  in  den 
Muskeln  der  Hand,  soweit  sie  vom  N.  uln.  versorgt  werden,  äusser- 
ste  Herabsetzung  der  faradischen  Erregbarkeit,  galva- 
nisch EaR. 

Faradisch,  a)  indirect: 
N.  ulnar,  am  Ellbogengelenk  links  201  Mm.,   rechts  18&  Mm. 

am  Handgelenk  links  180  Mm.,    rechts  144  Mm. 
N.  med.  beiderseits  ziemlich  gleich. 

b)  direct:  Rechts  Flex.  c.  uln.  prompt;  Inteross.  dors.  I»iO;  Add. 
poU.  sehr  schwach ;  die  flbrigen  Interossei  «■  0  (dagegen  4  Tage  später  ge- 
ringe Reaction);  Hypothenar  sehr  schwach. 
Galvanisch : 
N.  rad.     .     .     .  rechte  12  El.  20  ^  links  10  El.  18  o  \ 
N.med.    ...      „       10  El.  20»      „      ^0  El.  18M   ».««   ,   ^ 

N.  uln 10  El.  15  0      „      10  El.  13  o  f  ^^^'  ^^ 

N.  uln.,  Handgel.      „       16  El.  18  o      ,      10  El.  10  o  J 

Muskeln,  rechts:  Inteross.  dors.  I  AnSZ  14  El.  15»,  träge,  KaSZ 
20  El.  22  0,  in  den  übrigen  Inteross.  bei  etwas  höheren  Stromstärken  deut- 
liche EaR,  ebenso  im  Addnctor,  Flexor  carpi  ulnar.,  Hypothenar.  —  Die 
tlbrigen  Handmnskeln  sind  normal. 

(Links  durchweg  normal.) 

Nachtrag:  Geringe  ödematöse  Schwellung  der  ganzen  Hand  und  der 
Finger;  Haut  etwas  glänzend,  wenig  oyanotisch,  kflhl;  Nägel  ohne  aus- 
gesprochene Veränderung. 
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Der  N.  nlnar.  fflhlt  sich  oberhalb  des  Bllbogengelenkes  deutlich 
verdickt;  Drack  aaf  diese  Stelle  erzeugt  locaien,  centrifogalea  and  cen- 
tripetalen  Schmerz  (ananfgefordert  angegeben).  Im  oberen  Theil  des 
Salc.  bicip.  int.  fühlt  man  neben  der  A.  brach,  einen  auffallend  dicken, 
resistenten,  local  schmerzhaften  Strang;  eine  Stelle  des  Plex« 
brach,  auf  Druck  local  sehr  schmerzhaft. 

An  diesen  drei  traumatiBchen  Paralysen  sei  nur  in  grösster  Kttrze 
das  Bemerkenswertheste  hervorgehoben,  denn  abgesehen  davon,  dass 
sie  an  sich  für  den  Zweck  dieser  Arbeit  von  geringem  Interesse  sind, 
verlieren  sie  auch  an  Bedeutung  dadurch,  dass  die  eine  derselben 
bereits  einen  abgelaufenen  Process  darbot,  die  beiden  anderen,  wenn 
auch  noch  im  Stadium  der  Restitution,  so  doch  erst  verhältniss- 
mäasig  spät  sieh  prftsentirten  und  auch  nicht  sehr  lange  beobachtet 
waren. 

Der  sensible  Befund  -konnte  in  keiner  Weise  verwerthet 
werden,  da  er  zu  uncharakteristisch,  speciell  in  allen  drei  Fällen 
die  Sensibilitätsstörung  in  ihren  Grenzen  zu  verwaschen  war.  Specielle 
Erwähnung  verdient  nur  die  Beobachtung  des  in  der  Literatur  schon 
mehrfach  erwähnten,  zuerst  wohl  und  am  ausfflhrliohsten  von  Ja- 
cob!^) besprochenen  allgemeinen  Schmerzgefühls  zur  Zeit 
der  Wiederkehr  der  Sensibilität  (bei  Schultze),  das  auch  hier  schon 
auf  leichteste  Nadelstiche  eintrat;  in  eine  theoretische  Besprechung 
dieses  Phänomens  einzugehen,  ist  hier  kein  Anlass. 

In  Nr.  3  liegt  geradezu  ein  Schulfall  vor  von  Wiederkehr  der 
willkürlichen  Motilität  beim  Bestehen  einer  Mittelform 
der  Entartungsreaction,  wie  er  an  einem  Eztremitätennerven 
wohl  selten  so  typisch  und  klar  zu  beobachten  ist.  Von  Interesse 
war  hier  ausserdem,  dass  eine  von  der  Läsionsstelle  nach  aufwärts 
propagirende  Neuritis  palpatorisch  constatirt  werden  konnte  und 
dass  der  entzündlich  geschwellte  Nerv  das  lange  schon  bekannte 
Symptom  des  cehtripetalen  Ausstrahlens  des  Schmerzes  bei 
Druck  darbot.  Die  Wiederkehr  der  normalen  Functionen  schien 
übrigens  in  diesem  Falle  ziemlich  rapide  Fortschritte  zu  machen, 
da  die  faradische  Erregbarkeit  der  Muskeln,  welche  beim  erstauf- 
genommenen Status  vollständig  fehlte,  beim  zweiten,  vier  Tage 
später  aufgenommenen,  im  Interosseus  II  andeutungsweise  vorhan- 
den war. 

Die  Neurome  im  zweiten  Falle  könnten  willkommenen  Anlass 
bieten  zu  kunstreichen  Hypothesen  über  ihren  Sitz,  über  ihren  even- 
tuellen Contact  mit  nebenliegenden  Nerven ;  allein  auch  diese  Frage 

1)  Dissertation.    Marburg  1877. 
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berührt  den  Zweck  dieser  Arbeit  gar  nicht,  und  eine  exacte  Behand- 
lung derselben  wäre  überdies  nur  an  der  Hand  des  antoptiscben  Be- 
fundes denkbar. 

Weit  wichtiger  erscheint  es^  auf  die  folgenden  Fälle  von  peri- 
pherer Neuritis  näher  einzugehen. 

4.  Fall.  Franz  Latorell,  23  Jahre  alt,  Hausknecht  —  Klinische  Dia- 
gnose: Neuritis  nervi  ulnar,  dexiri. 

Keine  nachweisliche  Heredität.  Aetiologisch  ist  äusserst  wich- 
tigein Bruch  des  rechten  Armes  im  5.  Lebensjahre  mit  consecutivem  starkem 
Hervortreten  des  Condylns  int.  hum.  Gegen  diesen  will  Patient  (beim  Koffer- 
tragen u.  8.  w.)  sehr  häufig  Stösse  erlitten  haben. 

Beginn  der  jetzigen  Erkrankung  im  Winter  1878/79  mit  Kältegefflhl 
in  der  rechten  Hand,  bisweilen  leichtem  Ziehen  im  ganzen  Uhiarisgebiet 
rechts  und  allmählich  hinzntretender  Functionssch wache  und  Ab- 
magerung der  rechten  Hand;  schon  im  Februar  1879  auffallendes  Ein- 
gesunkensein der  Spat  inteross.,  besonders  des  L,  seit  einigen  Monsteo 
auch  Schwäche  im  ganzen  rechten  Arm.  —  Ueber  den  linken  Arm,  die 
Btine,  den  ganzen  übrigen  Organismus  keine  Klagen. 

Status  praesens.  27.  Not.  1879.  Stämmiger  Baa,  vortreffliche 
Musculatar  mit  Ausnahme  der  rechten  oberen  Extremität.  Hiersaf- 
fällige  Atrophie  der  Interossei  (bes.  des  dors.  I),  des  Hypothesar 
und  des  Adduct.  poll.  Unvollkommene,  aber  nirgends  aufgehobene 
Spreiznng  der  Finger  und  Streckung  in  den  vorderen  Phalangen;  am 
besten  functioniren  die  1.  und  2.  Interossei;  im  Thenar  keine  Motilitäts- 
störung nachweisbar,  dagegen  im  Hypothenar  und  hier  am  meisten  im 
Abductor.  —  Starke  Abmagerung  des  Vorderarmes,  insbesondere  die 
Furche  an  der  Stelle  des  M.  ulnar,  int.  vertieft;  die  Gegend  der  Beoger 
am  Vorderarm,  speciell  des  Pronat.  teres  und  Rad.  int.|  etwas  eingesunken 
(wohl  auf  die  erwähnte,  unten  beschriebene  Fractur  zu  beziehen).  Keine 
nachweisbare  Fnnctionsstörung  (aoch  nicht  im  Flex.  c.  uln.  und  ^g.  prof.)- 
„    ,  f  5  Cm.  üb.  d.  Handgelenksfalte  r.  17,5,  1.  18,5  Cm. 

Maasse:  Vorderarm  |io    „      „„  „  r.  21,o!  1.  22,5   . 

Ellbogengelenk r.  27,5,  1.  28,0   « 

Oberarm r.  26,0,  1.  27,5   , 

Nirgends  fibrilläre  Zuckungen.  —  Schulter-,  Bein-,  Stammmusculatur  normal. 

Sensibilität:  Massig  abgestumpft  für  Berührung,  Nadelstiche 
im  Ulnarisgebiet  der  Hand  rechts.  Am  Vorderarm  keine  deutliche 
Abnormität 


Faradocutan: 

Minimum 

Sohmen 

NadeUbl.  18  EL,  150  LW 

Fingerspitzen                         r. 

114    1.  133 

r. 

88    1.  105 

r.  15*    1.    5« 

Ulnarrand  der  Hand              r. 

108    1.  120 

r. 

73    1.    88 

r.  25»    1.  23« 

Handrücken  (letzt.  Metac.)     r. 

116    1.  107 

r. 

88    1.     85 

r.  27»    1.  27« 

Phal.  II  Dig.  V,  dors.             r. 

115    1.  115 

r. 

88    1.    87 

r.  21«    1.  19« 

Handrücken  am  Inteross.  I    r. 

102    1.  105 

r. 

80    L    80 

r.  26»    1.  W 

Am  Ellbogengelenk  steht  der  Cond.  ext.  hum.  etwas  höher  als  links, 
scheint  abgebrochen  gewesen  zu  sein,  der  Cond.  int.  tritt  auffallend 
hervor.    Bewegungen  im  Gelenk  durchaus  normal;  bei-  starker  Streckaog 
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lioks  eine  deutliche  EinBenkang  am  Snlc.  oId.  des  Cood»  Int.,  rechte 
eine  VorwOlbang.  Der  N.  nlnar.  einige  Centimeter  oberhalb  der  Furche 
Dormal  dick,  im  Sulcna  selbst  als  plattrandlicher  Strang  fühlbar. 
Druck  erzeugt  hier  normale  excentrische  Sensation,  aber  keinen 
Schmerz  localer  Natur» 

Faradische  Untersuchung. 

V  nin   /^^  Ellbogen  r.  145Mm.  1.  146Mm. 
^'  °^°'  \  aber  dem  Handgel.  r.  bei  90 Mm.  nichts,  L  110 Mm. 

V  mAii  i  ^^  Ellbogen  r.  155  Mm.  1.  148  Mm. 
•"•™®°-lüber  dem  Handgel.  r.  111  Mm.  1.  111  Mm. 

M.  inteross.  I  r.    90Mm.  schwache,  trftge  Z  1.  lOSMm.  \nor« 

M.  inteross.  II,  III,  lY  r.    90 Mm.  ?  1.108 Mm. /mal 

Hvpothenar  r.  bei  90  Mm.  schw.,  trftge  Z  1.  108  Mm. 

Tuenar  r.    90 Mm.  starke  Contr.  1.  100 Mm. 

Genauere  Unterauchung  ergibt  eine  deutlich  schwache,  trige,  nach  Aufhören 
des  Stromes  nur  langsam  nachlassende  Zuckung  bei  Beizung  der  atrophi- 
schen Muskeln  vom  motorischen  Punkte  und  eine  gleiche  träge,  nach 
Oeffnung  langsam  abklingende  Zuckung  (ganz  besonders  deut* 
lieh  im  Hypothenar)  bei  Reizung  des  N.  ulnaris  am  Hand* 
gelenk  (87  Mm.)  —  falls  die  Contraction  der  Hand-  und  Fingerbenger 
vermieden  wird«  (Elektrode  B  auf  die  Dorsalseite  des  Vorderarms.) 
Galvanische  Untersuchung. 
N.  ulnar,  und  med.  am  Ellbogen,  N.  med.  am  Handgelenk  nichts 
Besonderes;  N.  ulnar,  am  Handgelenk  links  bei  24  El.  KaSZ  normal, 
rechts  bei  28  El.  (auch  die  andere  Elektrode  am  Handgelenk)  schwache, 
träge,  tonische  Contraction  im  Hypothenar,  nach  dem  Oeff- 
nen  längere  Zeit  bestehen  bleibend. 

Muskeln:  Atrophische  kleine  Handmuskeln:  EaR  letzten  Stadiums 
(Ka  fast  wirkungslos).  —  Flex.  c.  ulnaris  und  Flex.  dig.  prof.  zeigen 
keine  Abnormität. 

Am  28.  Nov.  ergibt  nochmalige  genaue  Untersuchung  durchweg  die 
gleichen  Resultate,  aber  am  N.  ulnar,  am  Eilbogen 

galvanisch:    K8Z  rechU  4  El.     !<>,     links    8  El.  15« 

KSTe     „      8  £1.  180,       ,     18  El.  SQO 
Also   rechts   ganz   bedeutend   erhöhte  Erregbarkeit   gegen 
links! 

Am  29.  Nov.  klärt  sich  bei  nochmaliger  Untersuchung  dieser  auf- 
fallende Befund  folgendermaassen  auf: 

N.  ulnar,  dext.  1.  an  der  gewöhnlichen  Reiznngsstelle  1" 
oberhalb  des  Gond.  int.  rechts  165  Mm.,  links  178  Mm.  (Nadelablenkung 
bei  12  El.  150  LW  beiderseiU  3^). 

Rechts  KSZ     8  El.   V)^     KSFe  16  El.  18» 
Links    KSZ  10  El.  3®,       KSFe  18  El.  22» 
2.  An  einer  etwas  tieferen  Stelle,  wo  der  Nerv  durch  das  Her- 
vortreten des  Cond.  int  der  Hautoberfläche  rechts  näher  liegt, 
als  links, 

faradisch:     Rechts  169  Mm.,    links  150  Mm. 
galvanisch:  Rechts  KSZ    6  El.  i/i^    Te  12  El.  200 
Links    KSZ  14  El.  12»,     Te  20  El.  27» 
Die  scheinbare  Steigerung  der  Erregbarkeit  ist  also  wohl  nur  bedingt  durch 
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gflDBtigere  aDatomische  Lage  des  Nerven  und  ferner  wohl  auch  dareh  die 
von  der  mehrwöcfaentlichen  Behandlang  herrührende  Veränderung  der  Haat 
(NadelaoBschlag  am  28.  rechts  180,  links  10®  bei  10  El.  150  LW). 

AeuBserst  merkwürdig  ist  hier  der  Befand  bei  Reizung  des 
N.  ulnaris  am  Handgelenk  rechts;  es  trat  nicht  nur  bei  starker  Ein- 
wirkung des  Inductionsstroms  (87  Mm.)  eine  deutlich  trftge,  lang- 
sam abklingende  Zuckung  im  Hypothenar  (andeutungsweise 
auch  in  den  anderen  Handmuskeln  des  Uinarisgebietes)  ein,  sondern 
diese  selbe  trSge,  tonische  Contraction  erfolgte  im  Hypothenar  auch 
bei  starker  galvanischer  Beizung  des  N.  ulnaris  über 
dem  Handgelenk,  und  zwar  im  Moment  der  EaS  (28  El.  Stöhrer). 
Direct  auf  die  Muskeln  wirkende  Stroms<^hleifen  waren  völlig  aus- 
geschlossen durch  äusserst  vorsichtige  Auswahl  der  Punkte  f&r  Ap- 
plication der  Elektroden.  Es  ist  bis  jetzt  unseres  Wissens  kein  Fall 
in  der  Literatur  bekannt  geworden,  wo  Derartiges  am  Menschen  con- 
statirt  worden  wäre;  allerdings  haben  Erb  sowohl,  wie  CyonO  a^ 
Eaninchennerven  Ueberwiegen  der  AnSZ  über  die  EaSZ  gefunden, 
aber  keine  träge  tonische  Zuckung.  Es  wäre  höchst  interessant,  weil 
für  die  Theorie  der  Entartungsreaction  sicher  nicht  ohne  Belang, 
wenn  weitere  Beobachtungen  über  diese  Erscheinung  gemacht  würden. 

Beachtenswerth  für  künftige  ähnliche  Fälle  ist  femer,  welch 
bedeutende  scheinbare  Steigerung  der  Erregbarkeit  des 
N.  ulnaris  dext.  dadurch  herbeigeführt  wurde,  dass  derselbe  an 
der  Reizungsstelle  dicht  unter  der  Haut  lag. 

Eine  frappante  Analogie,  besonders  in  ätiologischer  Hinsicht» 
mit  diesem  Fall  zeigt  der  folgende: 

5.  Fall.  Franz  Müller,  50  Jahre  alt,  Grflnwaarenhändler.  —  Elinische 
Diagnose:  Neuritis  chron.  nervi  ulnar,  sin, 

Patient  früher  stets  gesund;  er  erlitt  im  14.  Jahre  eine  Luzatio 
traumat.  im  linken  Ellbogengelenk,  die  an  sich  durch  Einrichtung  voll- 
ständig geheilt  wurde ;  indess  fiel  dem  Patienten  selbst  seit  jener  Zeit  ein 
Strang  dicht  unter  der  Haut  am  oberen  Rande  desGond.  int 
h  n  m.  auf,  und  zwar  deshalb,  weil  er  sich  oft  an  dieser  Stelle  anstiess  and 
dann  sofort  Taubheit  und  Eriebeln  im  5.  Fitiger  eintrat.  —  Sonst  nie  Be- 
schwerden (hat  gedient;  immer  schwer  gearbeitet). 

November  1880.  Beginn  von  Atrophie  in  der  Gegend  des  Adduct. 
poUic;  gleichzeitig  Kältegefühl  an  der  Ulnarseite  der  Hand;  all- 
mählich Abstumpfung  des  Gefühls  am  4.  und  5.  Finger.  Auch  der 
Hypothenar  wurde  magerer.  Gleichzeitig  mit  diesen  Erscheinungen  trtt 
Schwäche  in  der  Hand  auf;  die  Ulnarseite  war  öfter  bläulich.  Am  Arm 
will  er  nie  etwas  Abnormes  bemerkt  haben. 


1)  Erb,  Periphere  Nerren.  2.  Aufl.  S.  410. 
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Er  wurde  dann  lan^  aoderfleitig  elektrisch  behandelt  und  kam  zur 
genanen  Untersachang  erst,  als  die  Affection  in  jeder  Besiehnng  wesentlich 
nrfiekgegaDgen  war. 

Status  praesens  Tom  12.  Jnni  ergab  nnr  deutliche  Atrophie  in 
der  Gegend  des  Addnct.  poll.  (während  der  Thenar  sonst  ganz  normal 
war),  geringere  des  Hypothenar  und  der  Interossei.  Deatfiche,  aber 
nicht  hochgradige  Fauctionsstörnng  aller  dieser,  aber  auch  nnr  dieser 
Muskeln.  Femer  Sensibilität  an  der  ülnarseite  der  Hand  herabgesetzt, 
desgleichen  am  5.  und  am  ganzen  4.  Finger. 

Am  Vorderarm  keinerlei  Abnormität  nachweisbar  (snbjective  Erschwe- 
mng  der  Abduction  der  Hand). 

Der  N.  nlnar.  oberhalb  des  Snlo.  am  Condyl.  int.  ham.  auf- 
fallend deutlich  unter  der  Hand  fühlbar;  er  ist  etwas  härter  als  normal, 
auch  etwas  verdickt.  Nur  auf  starken  Druck  wird  Schmerz  angegeben, 
und  zwar  dann  sowohl  localer,  wie  an  der  ülnarseite  des  Vorderarmes 
bis  in  den  5.  Finger  ausstrahlender;  ausserdem  bei  Druck  sofort  Taub- 
heit im  5.  Finger. 

Elektrischer  Befund  ergibt  eine  an  beiden  Armen  nahezu  gleiche 
Erregbarkeit  des  N.  ulnaris  und  der  Ton  ihm  versorgten  Muskeln  fflr  den 
oottstaoten  Strom,  sowie  dasselbe  Verhältniss  bei  Reizung  der  beiderseitigen 
N.  ulnares  durch  den  faradischen  Strom;  nur  directe  faradische  Muskel- 
reizuDg  ergibt  links  merklich  herabgesetzte  Reaction  im  Ulnarisgebiet.  Von 
EaR  keine  Spur  mehr. 

6.  Fall.  L.  Eberle,  34  Jahre  alt,  Schmied.  —  Diagnose:  Paresis 
nervi  ulnaris  sinisiri. 

Keinerlei  ätiologische  Momente. 

Vor  3  Wochen  bei  der  Arbeit  plötzlich  Schmerz  in  der  Tiefe  der 
linken  Hand  und  Schwäßhe  im  4.  und  5.  Fingen  Zwei  Tage  nachher 
waren  die  Finger  „wie  todt**,  befanden  sich  in  gebeugter  Stellung,  mit  an- 
geblich total  geschwundener  Motilität  und  Sensibilität.  Seither 
Status  idem,  bis  vor  einigen  Tagen  erhebliche  motorische  und  sensible  Besse- 
rang  eintrat.  —  Gar  keine  sonstigen  Erscheinungen,  abgesehen  von  einer 
Phthisis  pulmon.  incipiens,  mit  der  der  Patient  schon  mindestens  1  Jahr 
behaftet  ist 

Status  praesens.  25.  Sept.  1878.  Schmächtiger  Baa,  phthisischer 
Habitus,  keine  Abnormität,  abgesehen  von  den  Symptomen  der  Phthise  und 
der  Affection  der  linken  Hand.  —  An  dieser  die  Finger  gewöhn- 
lich in  leichter  Flexion  im  2.  Glied,  auch  der  Daumen  leicht  flectirt; 
Streckung  gelingt  im  Daumen  und  Zeigefinger,  dagegen  nur  unvollkom- 
men am  3.,  4.,  5.  Spreizung  gelingt  ebenfalls  nur  an  Daumen  und  Zeige- 
finger, Adduction  des  Daumens  abgeschwächt  —  Keine  nach- 
weisbare Sensibilitätsstörung. 

Elektrische  Erregbarkeit  vom  Nerven  aus  fflr  beide  Ströme 
erhalten.  —  Direct:  Prompte  Reaction  auf  den  faradischen  Strom;  keine 
galvanische  EaR. 

28.  Sept  Andeutung  von  EaR  im  Hypothenar,  den  drei  letzten 
Interoeseis,  dem  Flez.  c.  ulnaris. 

30.  Sept.  nochmalige  Untersuchung;  Status  idem. 
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« 

7.  FalL  Oeorg  Riesa,  60  Jahre  alt,  Schneider.  —  KUniache  Dit- 
gnose:  Neuritis  nervi  ulnaris  sinistri. 

Hereditär  nichts  nachweisbar.  Erkrankung  im  Juli  1876  (ohne  be- 
kannte Aetiologie,  nach  vorheriger  steter  Oesondheit)  mit  heftigen  neu- 
ralgischen Schmerzen  genau  im  Uinarisgebiet  der  linken  Hand 
und  sich  &schliessender  Atrophie  and  Fanctionsschwftche  in  dem- 
selben. 

Statut  praesens  ?om  23.  No?.  1876  in  Kflne:  Hochgradige 
Atrophie  der  kleinen  Handmnskeln  nur  im  Unken  Uinarisgebiet;  nur  in 
diesem  Taubheit  und  Pelsigsein,  herabgesetzte  Sensibilität.  Elek- 
trisch: N.  ulnar,  ziemlich  normal;  Muskeln  Spur  von  EaR.  —  Keine 
Schwellung  des  N.  ulnar,  nachweisbar;  am  Ellbogen  in  Sulcus  ulnar,  eine 
seit  30  Jahren  bestehende  Schnittwunde,  die  mit  dem  Nerven  nichts  la 
thun  zu  haben  scheint. 

Besserung  bei  galvanischer  Behandlung  ausserhalb  des  Kranken- 
hauses; wenig  Beschweiilen  bis  1879;  zu  dieser  Zeit  ohne  besondere  Ver- 
anlassung Zunahme  der  Schwäche  und  Atrophie  der  linken  Hand,  Scbwiehe 
im  linken  Arm,  ohne  Schmerzen  oder  Parästhesien  (ausser  Idchtem  SBeben 
in  der  linken  Schulter);  fibrilläre  Zuckungen.  —  Rechte  obere  Ex- 
tremität und  Beine  keine  Klagen ;  Allgemeinbefinden  vortrefflich,  nie  irgend- 
welche sonstige  Symptome. 

Status  praesens  vom  30.  Aug.  1879:  Knochenbau,  Ernährung  sehr 
gut,  ausser  deutlicher  Abmagerung  der  linken  oberen  Extremität  Hier 
starke  Atrophie  der  Interossei  (bes.  des  dors.  1),  des  Hypothe- 
nar;  etwas  geringere  des  Thenar,  besonders  deutlich  aber  doch  des 
Adduct.  poll.  Genau  entsprechende  Functionsschwäche,  im  Thenar 
höchst  undeutliche  des  Adduct  poll.  Händedruck:  Dynamometer  rechts 
1150,  linka  380.     Fibrilläre  Zuckungen. 

Schwäche  der  Vorderarmmuakeln  im  Allgemeinen,  besonders  aber  des 
Flexor  carpi  ulnar.  —  Die  Dickenmaasse  des  Armes  bleiben  sämmt* 
lieh  um  0,5—1,0  Cm.  hinter  denen  dea  rechten  zurflck.  Schulter  anachei- 
nend  normal. 

Rechte:  Hand  nur  zweifelhafte  Vertiefung  des  Spat  inteross.  IV,  Arm 
normal,  keinerlei  Functionsstörung.  —  Rumpf-,  Beinmusculatnr  normal. 

Sensibilität  durchweg  normal.  Eingehende  Untersuchung  e^ 
gibt  keinerlei  sonstige  Störung. 

Elektrischer  Befund: 
N.  ulnar,  oberhalb  des  Ellbogens      links  139  Mm.,  rechts  150  Mm. 

„  „    Handgelenks    „      100    ,  „       120    , 

N.  med.  „  „    Handgelenks    »     120     »  „       130    « 

Also  geringe  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  vom  N.  aln. 
sin  ist  aus;  bei  galvanischer  Muskelreizung  (mit  hohen  StromatiriEen) 
deutliche  EaR  in  den  Interosa.  links;  Spuren  im  Thenar  links. 

8.  Fall.  Paul  Glitsch,  27  Jahre  alt,  Gärtner.  —  Klinische  Dia- 
gnose: Neuritis  chronica  nervi  ulnaris  dextri. 

Patient  bis  vor  3  Jahren  im  Wesentlichen  gesund ;  zu  jener  Zeit  (ohne 
vorhergehende  Gelenkerkrankung)  Beginn  von  Schwäche  in  der  rechten 
Hand,  besonders  der  letzten  Finger,  sich  hauptsächlich  bei  Gewehrgriffen 
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(er  diente  gemde)  äoBsemd.  Nie  irgend  weiche  Störungen  der  Ben-* 
sibiiitftt;  dagegen  ziemlicli  bald  Einsinlcen  der  Zwischenknochen* 
räume.  «—  Seit  jener  Zeit  allmähliche  Zunahme  der  Schwäche. 

Status  praesens.  Mittelgrosser  Mann  von  kräftigem  Knochenbau, 
gater  Mnsculatur;  abnorm  nur  die  rechte  obere  Extremität  Ober- 
arm normal;  Vorderarm  zeigt  entsprechend  dem  M.  flex.  carpi  uln.  eine 
deutliche  Furche,  seine  Dickenmaasse  bleiben  um  0,5 — 1,5  Cm.  unter 
denen  des  linken.  Vorderarmbewegungen  normal;  Abduction  der'Hand 
abgeschwächt,  sonst  die  Handbewegungen  gut.  Sensibilität  normal. — 
Hand:  Eingesunkene  Zwischenknochenräume,  Hypotbenar 
wenig,  Adduct.  pollic.  sehr  eingesunken.  Die  Finger,  besonders  der  3. 
und  4.,  sind  im  Gelenk  zwischen  2.  und  Nagelphalanz  flectirt, 
der  4.  und  5.  zeigen  Hyperextension  der  Basalphalanx.  —  Ad- 
dnction  des  Daumens  abgeschwächt,  ebenso  Spreizung  der  Finger 
(diese  ist  zwischen  3.  und  4.  «»  0);  Flexion  sämmtlicher  Phalangen  des 
5.  Fingers  und  der  dritten  Phalanx  aller  flbrigen  Finger  abgeschwächt.  — 
Extension  der  Hand  schmerzhaft.  Reiben  der  Sehnen  der  Extens.  digitor. 
fflblbar;  diese  etwas  verdickt  —  Sensibiltät  abgestumpft  im  Bereich 
des  N.  ulnar.,  im  kleinen  Finger  deutliche  Anästhesie,  auch  nahezu 
vollkommen  am  Ulnar r and  des  4. 

Elektrischer  Refand,  indirect:  N.  uln.  ftlr  beide  Ströme  un- 
erregbar;  Muskeln:  faradisch  alle  unerregbar,  galvanisch  EaR 
mit  herabgesetzter  Erregbarkeit 

9.  Fall.  F.  Hofmano,  15  Jahre  alt,  Graveur.  —  Klinische  Diagnose: 
Lähmung  und  Atrophie  im  Bereich  des  Nervus  tUnaris  dexter. 

Frflher  im  Wesentlichen  gesund.  Vor  1 V2  Monaten  Parästhesien  in  der 
rechten  Hand,  besonders  beim  Graviren  des  Abends  bei  Lampenlicht  auf- 
tretend; dann  nach  4  Wochen  allmählicher  Eintritt  von  Schwäche  und 
Atrophie  in  den  Muskeln  der  rechten  Hand.    Nie  Schmerzen. 

Status  praesens:  Kräftiger,  vollkommen  gesunder  Mensch.  Ab- 
norm nur  die  rechte  obere  Extremität:  Musculatur  des  Ober-  und  Vorder- 
arods  normal,  nur  1  Cm.  Dickendifferenz  gegen  links  im  unteren  Drittel  des. 
Vorderarms.  An  der  Hand  deutliches  Eingesnnkensein  der  Spat 
inteross.,  des  Adduct  poU.,  Abmagerung  des  Hypotbenar. — 
Spreiznng  und  Schliessung  der  Finger  »>  0,  Adduction  des 
Daumens  und  Bewegungen  des  kleinen  Fingers  hochgradig  ab- 
geschwächt; Übrige  Bewegungen  normal.  Sensibilität  vollkommen 
normal. 

Elektrischer  Befund: 

Faradisch:  Inteross.  und  Adduct.  poU.  direct  und  indirect -»  0; 
Hypo\hen.  hochgradig  herabgesetzt 

Galvanisch:  Indirect  —  0.  —  Muskeln:  Inteross.  und  Adduct. 
poU.  AnSZ  aa  KaSZ,  träge,  tonisch;  Hypotbenar  KaSZ  kurz, 
aber  gleich  der  AnSZ. 

Keine  nachweisbare  anatomische  Läsion,  keine  Druckempfindlichkeit 
des.  Nerven. 

10.  Fall.  Johann  Knof,  53  Jahre  alt,  Kassendiener.  Diagnose:  Neu* 
ritis  progressiva  multiplex. 
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Mitte  Mai  1880  acnter  Gelen  krheamatismaB  (Fuaa-,  dann  Hand-, 
Schütter-,  dann  Kniegelenke).  Schmenen  sehr  heftig,  centripetal  Btrahlend, 
besonders  am  Arm.  Nach  14  Tagen  beim  ersten  Wiedenrersnch  der  Be- 
wegung der  oberen  Extremitäten  (bisher  Lagerang  im  Verband)  wurde 
sehlaffes  Herabhängen  der  linken  Hand,  entsprechend  der  Badis- 
lisiähmnng,  bemerkt,  8  Tage  später  bei  den  ersten  Gehversnehen  Nach- 
schleifen des  rechten  Beines  and  rasches  Ermfiden,  letzteres  auch 
links.  Da  sich  diese  Erscheinangen  nar  langsam  besserten,  kam  Patieot 
Mitte  Jani  in  die  Poliklinik. 

Status  praesens.  Kräftiger  Knochenbau,  massige  Mascnlatar.  Ab- 
norme Verhältnisse  nur  an  den  Extremitäten.  Schultergflrtel  bdderseits 
normal,  Bewegnngen  in  den  Schultergelenken  eben&lls. 

Linker  Arnf:  Biceps,  Brach.  Int.,  Supinat  long,  pare&efa, 
Triceps  normal,  dagegen  am  Vorderarm  complete  Badialisiähmang. 
Flexoren  am  Vorderarm  normal.  Die  gelähmten  Muskeln  schlaff,  atrophiseb, 
besonders  der  Biceps. 

Bechter  Arm:  Keine  deutliche  FunctionsstOrung  oder  anffaileode 
Atrophie. 

Die  Maasse  ergaben  durchweg  eine  Differenz  von  1,0 — 1,5  Cm.  zuun- 
gunsten des  linken  Armes  (sind  flberiianpt  nicht  gross,  z.  B.  Oberarme 
grösster  Umfang  23,5 — 22,5). 

Linke  Hand:  Massige  Ab  flach  ung  des  Thenar  und  Einseo- 
kung  im  Spat,  inteross.  I;  die  übrigen  Spat,  inteross.  und  der  Hypo- 
thenar  normal;  functionell  ist  nur  die  Lähmung  des  M.  abdnct 
poll.  brevis  auffallend. 

Bechte  Hand:  Die  Atrophie  genau  analog  links,  nur  viel  Bt&^ 
ker;  doch  im  rechten  Thenar  keine  Motilitätsstörung. 

(Im  rechten  Bein  Lähmung  des  M.  tibial.  ant,  Parese  des  Extens. 
halluc  long,  und  Ext  dig.  comm.  und  in  den  Peronei;  Atrophie 
ohne  Lähmung  beiderseits  in  den  Vasti  int.) 

Sensibilität:  Subjectiv  lebhafte  Klagen  über  Pormication  und  Ver- 
taubung  in  den  Fingerspitzen  und  Fusssohlen.  Patient  gibt  an,  deshalb 
mit  der  rechten  (motorisch  relativ  functionstflchtigen)  Hand  gar  keine  fdnen 
Bewegungen  ausfuhren,  ferner  keine  Mflnzsorten  mit  dem  Gefahl  unterschei- 
den zu  können.  —  Objecti?:  Nur  zwei  Zonen  herabgesetzter 
Empfindung,  ein  nicht  ganz  zollbreiter  Streifen  auf  der  Dorsal- 
seite des  linken  Vorderarms,  14  Cm.  Aber  dem  Handgelenk  begin- 
nend und  auf  dem  Handrflcken  herablaufend,  hier  nlnarwärts  durch  den 
Metacarp.  III  begrenzt,  endlich  auf  die  Dorsalseite  des  Daumens,  2.  und 
3.  Fingers,  incl.  deren  Nagelphalangen  und  Kuppen  sich  fortsetzend  (die 
zweite  Zone  zieht  vom  Fussrflcken  zum  Unterschenkel  links  -^  also 
ziemlich  analog). 

In  beiden  Benrken  herabgesetzte  Tast-  und  Temperatur-, 
normale  Schmerzempfindung. 

Von  den  grossen  Gelenken  der  oberen  Extremität  nur  die  Hand- 
gelenke etwas  empfindlich,  die  kleinen  Gelenke  an  den  Händen,  be- 
sonders rechts,  bei  Bewegungen  sämmtlich  sehr  empfindlich ;  die  Haut  dar- 
Aber  glänzend,  geröthet. 

Zwischen  Caput  extern,  tricipitis  und  brachial,  int  ist  der 
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N.  radial,  am  nnteren  Theil  des  linken  Oberarms  dentlich  zu  fahlen 
als  consistenter  stark  gänsekieldicker  Strang.  Schon  auf  ganz 
leichte  Compression  ansstrahiende  Sensationen  im  Daamen  nnd 
Index,  aber  in  viel  höherem  Grade  centripetaUi  gegen  die  Achsel- 
höhle hin  strahlende  Schmerzen. 

Patellarreflex  links  schwach,  rechts  fehlend;  an  den  oberen  Extre- 
mitäten keine  Sehnenreflexe.  Hantreflexe  normal.  Links  in  beiden 
Vasti,  rechts  im  äusseren  die  Erb-Hitzig'sche  qoalitativ-qoantitative  Ver- 
ändemng  der  mechanischen  Erregbarkeit. 

An  Kopf,  Rumpf  n.  s.  w.  keine  Abnormitäten. 

Bei  elektrischer  üntersnchnng  fand  sich  nahezu  Unerreg- 
barkeit  des  N.  rad.  sin.  fOr  den  Indnetionsstrom. 

5.  Juni  1880.  N.  rad.  rechts  115  Mm.,  links  bei  24  Mm.  nur  Snp. 
long.   (Nadelabi.  10  El.  150  LW  rechU  2»,  links  40.) 

N.  med.  beiderseits  am  Handgelenk:  Normale  Contraction  des  Thenar. 

Muskeln  alle  normal  (170 — 180  Mm.),  auch  die  Beuger  am  linken 
Oberarm,  ferner  die  beiderseitigen  Interossei,  nur  die  Extensoren  am 
Vorderarm  links  total  reactionslos  and  der  Thenar  (links  bei 
160  Mm.  10)  rechts  bei  100  Mm.  (l®)  kräftig,  aber  träge,  tonisch 
reagirend. 

Galvanisch:  Extensoren  am  linken  Vorderarm  complete 
EaR;  beide  Daumenballen  (nnd  einzelne  Muskeln  der  unteren  Extre- 
mitäten) Mittelform  der  EaR. 

Zweite  elektrische  Üntersnchnng  am  20.  August.  Wesentliche  Verän- 
demngen  in  pejus,  indem  sich  die  vom  N.  rad.  und  med.  versorgten  Mus- 
keln, mit  alleiniger  Ausnahme  der  Extensoren  am  rechten  Vorder- 
arm, faradisch  direct  und  indirect  ganz  oder  nahezu  unerregbar 
zeigten.  Galvanisch  complete  oder  partielle  EaR  (mit  Ausnahme 
wieder  der  Extensoren  rechts,  die  nur  von  etwas  herabgesetzter  Erregbar- 
keit gefunden  wurden). 

Im  Einzelnen: 

L  Obere  Extremitäten. 

a)  Faradisch;  ^wo^wf^' 
N.  rad.      rechts  180  Mm.  am  Vorderarm  nur  im  Sup.  1.  deutl., 

in  den  Extensoren  undeutlich.  3V2^ 

N.  rad.      links      10  Mm.  nnr  Snp.  long.,  schwach.  5^ 

'S.  med.     rechts    30  Mm.  1  nur  Adduct  poil.,  keine  Spar  IVi® 

(Handgel.)  links      30  Mm.j    von  Oontraction  im  Thenar.  IV20 

Muskeln:   Extensoren  am  linken  Vorderarm  anerregbar,  am   rechten 

normal.     Am  Daumen  nur  Reaction  im  Addnctor  (30  Mm.). 

b)  Galvanisch: 

N.  rad.  dext.  KaSZ  14  El.  16,50,  kein  Te  bei  30  El.  30». 
N.  rad.  sin.  KaSZ  14  El.  17 0  im  Sapinat.  long.,   in  den  Extensoren  bei 
26  El.  300  nichts. 

N.  med.  dext.  1   ^g  gj    ^^^  ^^^^  Reaction  im  Thenar. 

N.  med.  sm.    j 

Mm.  extensores  am  linken  Vorderarm  AnSZ  10  EI.  70,   RSZ  14  El.  I80, 

beide  träge,  tonisch. 
Sapinat  long.  sin.  bei  10  El.  40  AnSZ>KSZ,  beide  Z  träge. 
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Thenar  rechts  26  El.  lOM    .„«„  , -^^   «„«a«t.«*  i.«.^..m 
links    20  El.  11«  |  ^^  äusserst  langsam. 

Interos8.y  Hypothenar,  Addnct.  poli.  beiderseits  normal. 

IL  Untere  Extremitäten. 
In  aller  Kürze:  Beide  Vasti  dextri  träge  Z,  AnSZ— KaSZ;  der  linke 
Vastns  ext.  exquisite  EaR.  —  Faradisch   and   indirect  galvanisch  kdne 
Abnormität. 

Zusammen  betrachtet  boten  diese  sieben  Fälle  folgende  klinische 
Erscheinungen:  In  der  Mehrzahl  derselben  (Fall  4.  6.  7.  10)  zeigten 
sich  im  Beginn  mehr  oder  minder  ausgesprochene  sensible  Reiz- 
erscheinungen, die  theilweise  (Fall  7.  10,  wohl  auch  6)  den 
Charakter  neuralgiformer  Schmerzen  hatten.  Die  Functions- 
schwäche  ist  in  zwei  Fällen  als  zuerst  (Fall  6.  8),  in  vier  F&llen 
(Fall  4.  5.  7.  9)  als  gleichzeitig  mit  der  Atrophie  eingetreten  er- 
wähnt; in  einem  Fall  (Fall  10)  sagt  die  Anamnese  von  der  Atrophie 
überhaupt  nichts.  —  Gemeinschaftliche  Eigenthümlichkeit  zeigt  das 
zeitliche  Verhalten  zwischen  Eintritt  von  Atrophie  und  Lfth- 
mung  in  unseren  Fällen  demnach  nicht;  speciell  ist  weder  eine 
ausgesprochene  Parallele  zwischen  beiden,  noch  ein  Voraufgehen  der 
Schwäche  zu  constatiren. 

Was  die  musculäre  Localisation  betrifft,  so  war  in  allen 
Fällen  ausser  Fall  10  (der  in  dieser  Beziehung  aber  überhaupt  eine 
Sonderstellung  einnimmt)  an  der  Hand  genau  das  Gebiet  eines 
peripheren  Nerven  (immer  des  Ulnaris)  befallen ;  bei  vieren  derselben 
(Fall  4.  6.  7.  8)  ist  die  Erkrankung  des  Flexor  carpi  uln.  ausdrück- 
lich erwähnt;  die  Diagnose  der  Entartung  der  Ulnarpartie  des  Fl  ex. 
dig.  CO  mm.  prof.  war  nur  in  einem  Fall  mit  voller  Bestimmtheit 
gemacht,  allein  die  Inconstanz  der  Innervation  sowohl,  wie  die  Schwie- 
rigkeit der  Untersuchung  machen  diesen  Defect  des  Bildes  unwesent- 
lich. Die  Localisation  wies  daher  im  Allgemeinen  doch  mit  Be- 
stimmtheit auf  den  betreffenden  peripheren  Nerven. 

Eine  ebensolche  Andeutung  der  isolirten  Erkrankung  eines 
Nervenstammes  war  in  vier  Fällen  (Fall  4.  5.  6.  7)  durch  die 
Sensibilitätsstörung  gegeben;  aber  nur  in  diesen  vieren;  die 
übrigen  verhielten  sich  in  dieser  Hinsicht  ganz  uncharakteristieehy 
bei  Fall  8  und  9  war  überhaupt  keine  Oefühlsanomalie,  bei  Fall  10 
war  nicht  das  gesammte  Hautgebiet  des  affioirten  Nerven  (Radialis) 
anästhetisch,  sondern  nur  eine  schmale,  auf  der  Extensorenseite 
des  Vorderarms  und  dem  Handrücken  herabziehende  Zone  desselben. 
Sehr  wichtig  ist  femer,  dass  bei  Fall  7,  der  in  der  ersten  Unter- 
suchung ausgeBprochene  Herabsetzung  des  (Gefühls  im  Ulnari^gebi^ 
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gezeigt  hatte  9  diese  naeb  2^4  Jahren  bei  fortbestehender  Afifeetion 
der  motoriseben  Spbftre  yollstftndig  normaler  Sensibilität  Platz 
gemaebt  hatte.  Fassen  wir  zusammen,  so  haben  wir  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle,  aber  nicht  in  allen,  Herabsetzung  der  Sensi- 
bilität, und  diese  dann  entweder  in  der  vollen  Ausdehnung  des 
als  erkrankt  anzunehmenden  Nerven,  oder  in  einem  Theil  desselben. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergab  bei  Reizung  vom 
Nerven  aus  faradisch  wie  galvanisch  differentes  Verhalten  in  den 
verschiedenen  Fällen  und  bei  einem  Patienten  (Fall  10)  auch  sehr 
auffallende  Ungleichheit  des  Verhaltens  der  einzelnen  Muskeln.  Es 
fand  sich  theils  keine,  theils  schwache,  theils  nahezu  normale  Re- 
action;  in  den  Muskeln  selbst  war  dagegen  EaR  bei  allen  vorhanden, 
und  zwar  meist  ganz  ausgesprochen;  bei  Fall  6  und  7  nur  spurweise 0- 
Im  Allgemeinen  wog  die  partielle  Entartungsreaction  demnach  vor; 
theilweise  war  auch  die  complete  vorhanden. 

Das  kurze  Resum^  der  Symptome  wäre  also:  kein  charak- 
teristisches zeitliches  Verhalten  zwischen  Atrophie  und 
Lähmung;  mehr  oder  weniger  scharf  ausgesprochene  Loca- 
lisationder  motorischen,  weniger  der  sensiblen  Störung  im 
Gebiet  eines  bestimmten  Nerven;  Vorhandensein  partieller  oder 
completer  Entartungsreaction.  Die  Zusammengehörigkeit  dieser 
Fälle  erscheint  uns  evident;  bevor  wir  uns  aber  zur  nächsten  Gruppe 
wenden,  soll  noch  auf  einige  besonders  erwähnenswerthe  Einzelheiten 
eingegangen  werden. 

Dass  der  Grad  der  Atrophie  und  deijenige  der  FunctionsstOmng 
sich  in  den  Krankengeschichten  mehrfach  nicht  entsprechen,  liegt 
vielfach  darin  begründet,  dass,  wie  wir  oben  sahen,  bisweilen  die 
FunctionsstOmng  der  Atrophie  voraufgeht  Aber  auch  RegenerationB- 
vorgänge  im  Nerven  können  zu  einem  Missverhältniss  fflhren,  und 
zwar,  vrie  a  priori  zu  schliessen,  zum  umgekehrten ;  für  den  Willens- 
reiz wieder  durchgängige  Bahnen  können,  besonders  wenn  jener 
abnorm  stark  ist'),  in  den  reduoirten  normalen  Elementen  eines 
theilweise  degenerirten  Muskels  eine  unverhältnissmässig  kräftig  er- 


1)  Es  ist  zu  bemerken,  dasB  in  Fall  5,  bei  dem  der  angeführte  Status  nur 
noch  herahgesetEte  faradiache  Erregbarkeit  der  Muskeln  erwähnt,  einige  Monate 
froher  mit  voller  Sicherheit  EaR  im  Ulnarisgebiet  an  der  Hand  nachge- 
wiesen worden  war. 

2)  Abnorm  starker  Wfllensreis  ist  in  der  ersten  Zeit  der  Restitution  vorher 
undurcfagftngig  gewesener  Bahnen  wohl  mit  Bestimmtheit  aninnehmen  (s.  Bern- 
hardt, Archit  f.  Psych.  1877.  S.  604).  Er  führt  ja  anch  sni  einem  aoflngliehen 
Missverhältniss  swischen  elektrischer  Ldtnngsfthigkeit  und  solcher  fUr  den  Willen. 
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BcheiBende  Beaction  erzeugen.  Man  wird  also  in  diesem  Stadium 
leieht  wegen  leidlicher  Function  die  Atrophie  übersehen.  Will  man 
deshalb  klar  werden*  ttber  die  Überaus  wichtige  Localisation  in  den 
Muskeln  I  so  wird  man  immer  Function  wie  Atrophie  gleich  genau 
prüfen  müssen,  um  sich  nicht  (im  Beginn  der  Erkrankung)  durch 
normales  Volumen,  oder  (im  Beginn  der  Heilung)  durch  leidlich 
kräftige  Function  täuschen  zu  lassen. 

Der  Fall  10  bietet  ein  durch  das  höchst  wahrscheinlich  als 
ätiologisch  anzusehende  Moment  der  Gtolenkerkrankung  wesentlich 
modificirtes  Bild  dar;  des  Qenaueren  soll  auf  diese  hochinteressante, 
mit  der  von  Leyden  ^)  publicirten  viel  Analogien  bietende  Kranken- 
geschichte hier  nicht  näher  eingegangen  werden,  da  dieselbe  Tor- 
aussichtlieh  von  anderer  Seite  ausführlicher  besprochen  werden  wird'). 
Nur  ttber  die  Localisation  dieser  Affection  werden  am  Schlüsse  noch 
einige  Bemerkungen  am  Platze  sein. 

Scharf  umschriebene  Sensibilitätsstörungen,  genau  die  Grenzen 
des  Hautneryenbezirks  innehaltend,  zeigte  von  unseren  Fällen  nur 
Fall  7  und  auch  dieser  nur  temporär.  Bei  allen  übrigen  Patienten 
und  auch  bei  Fall  7  zur  Zeit  der  zweiten  Untersuchung  (nach  Vji  J.) 
war  durch  vicariirendes  Eintreten  benachbarter  Bahnen  einerseits, 
durch  Regeneration  sensibler  Bahnen  andrerseits  die  Anästhesie  ent- 
weder im  ganzen  Bezirk  oder  in  einem  Theil  desselben  ausgeglichen^). 
Dieser  Umstand,  dass  demnach  mehrmals  die  Sensibilitätsstörung 
ganz  fehlte,  oder  doch  nur  in  einer  verschwindend  kleinen  Hantpartie 
vorhanden  war,  konnte  leicht  zu  diagnostischen  Irrthümem  Anlau 
geben.  Zwei  Winke,  wie  solche  vermieden  werden  können,  scheinen 
mir  in  den  vorliegenden  Krankengeschichten  enthalten  zu  sein,  und 
zwar  in  denen  von  Fall  6  und  7  und  in  der  von  Fall  10.  Was 
die  beiden  ersteren  anlangt,  so  ergab  bei  Fall  7  der  erste  Statns 
vom  Jahr  1876  ausgeprägte  Herabsetzung,  der  vom  Jahr  1879,  wie 
mehrfach  erwähnt,  keinerlei  Anomalie  der  Sensibilität;  ganz  analog 
war  bei  Fall  6  bei  der  drei  Wochen   nach  Beginn  der  Erkrankung 


1)  Ueber  einen  Fall  von  multipler  Neuritis.    Charit^- Annalen.  Y. 

2)  Es  igt  dies  inzwischen  aof  der  Yersammlong  südwestdeutscher  Nenro- 
logen  in  Baden-Baden  im  Mai  1881  dorch  meinen  Vorgänger,  Dr.  Käst,  ge- 
schehen. 

3)  Die  Lehre  yom  Yicarüren  der  Nerven  dürfte  durch  die  Arbeit  von  Fal- 
kenheim  (Zur  Lehre  von  der  Nervennaht.  Inang-Diss.  Ednigsbeiip  1881)  in  ein 
neues  Stadium  getreten  sein.  Wir  haben  diese  Arbeit  nicht  mehr  berücksichtigen 
können,  weil  sie  zu  spät  in  unsere  Hände  kam,  enthalten  uns  aber  im  Hinblick 
auf  dieselbe  eigener  Bemerkungen  über  dieses  Thema. 
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Toi^enommenen  Untersachang  keine  Sensibilitätsstörung  zn  entdecken, 
während  der  Patient  bestimmt  angal),  der  4.  und  5.  Finger  seien 
anfangs  geffihllos  gewesen.  Also  Blickgang  der  Sensibilitfttsanomalie 
bei  noch  ausgeprägter  motorischer  und  trophischer  Störung  —  eine 
EiBcheinung,  die  vorläufig  nur  durch  früher  sieh  einleitende  Begene* 
ration^  der  sensiblen  Fasern  erklärt  werden  kann.  —  Um  sich  also 
Yor  dem  Uebersehen'einer  früher  bestandenen,  wieder 
zurflokgegangenen  Sensibilitätsstörung  und  damit  vor 
einem  diagnostischen  Irrthum  wenigstens  einigermaassen 
zu  schützen,  wird  man,  besonders  bei  alten  Fällen  atro- 
phischer Lähmung,  sich  an  die  Anamnese  halten  müssen. 

Bei  Fall  10  ist  der  Hinweis  auf  eine  weitere  Fehlerquelle  ge- 
geben; sowohl  an  Hand  und  Vorderarm  links,  ab  am  linken  Fnss- 
rftcken  fand  sich  eine  Zone  hochgradig  herabgesetzter  Sensibilität, 
beide  von  so  geringem  Umfang,  dass  sie  nicht  entfernt  dem  Gebiet  der 
betreffenden  Hautnerven  (B.  superfic.  N.  radialis  und  N.  peron. 
8  aper  f.)  entsprachen.  Sie  waren  auch  wirklich,  um  das  nachträg- 
lieh zu  bemerken,  bei  der  ersten  Untersuchung  beide  übersehen  wor- 
den, und  das  hatte  zur  Folge  gehabt,  dass  (von  dem  betr.  Praktikanten 
der  Poliklinik)  die  Diagnose  zuerst  auf  chronische  Poliomyelitis  ant. 
gestellt  wurde ;  die  bei  genauerer  Prüfung  dann  entdeckte  Sensibili* 
tätsstörang  stiess  die  Diagnose  natürlich  sofort  um.  Daraus  ist  der 
weitere  Schluss  zu  ziehen,  dass  derartige  Fälle  äusserst 
penibel  auf  Sensibilitätsanomalien  untersucht  werden 
müssen. 

Man  wird  durch  Berücksichtigung  dieser  beiden  Punkte  in  vielen 
Fällen  vor  Irrthümem  in  der  Unterscheidung  chronischer  Poliomyelitis 
ant  der  Erwachsenen  von  Neuritis  bewahrt  bleiben,  vor  Irrthümem, 
wie  sie  Ley  den  vor  einiger  Zeit  für  sehr  häufig  erklärt  hat.^)  Freilich 
geht  der  genannte  Autor  auch  wieder  zu  weit,  wenn  er  ausserdem  sagt, 
dass  der  rasche  Eintritt  der  Atrophie,  das  rasche  Erlöschen  der  elektri- 
schen Erregbarkeit,  endlich  der  günstige  allgemeine  Verlauf,  besonders 
der  leichteren  Formen,  besser  zu  Neuritis  peripherica  stimmen ;  es  kann 
das  nicht  zugegeben  werden.  Speciell  mit  Bezug  auf  den  letzten 
Punkt,  der,  wie  wir  glauben,  am  meisten  plausibel  erscheinen  könnte, 
ist  auf  den  raschen  Bttckgang  der  Lähmung  in  einem  Theil  der  bei 
acuter  spinaler  Kinderlähmung  erkrankten  Gebiete  hinzuweisen,  fer- 
ner auf  die  »temporäre''  Form  dieser  Krankheit^),  die  doch  wohl 


1)  Ueber  PoliomyelitiB  und  Nearitis.    Zdtschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  I,  3. 

2)  Erb,  Krankheiten  des  Rückenmarks.  S.  708. 

Deatoetacg  ArehlT  f.  klln.  Medloln.  ZZXI.  Bd.  S3 
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nichto  bedeatety  als  eine  der  gewöhnlichen  partiellen  völlig  analoge 
Totalrestitation.    Die  Krankheitsbilder  im  Allgemeinen  anzuziehen,  |  "^ 
scheint  uns  überhaupt  eine  recht  gefährliche  Sache  gerade  bei  den 
hier  in  Betracht  kommenden  nervösen  Affectionen,  denn  es  ist  un- 
leugbar, dass  die  Störungen  in  allen  einzelnen  Etappen  von  den 
grauen  Vordersftulen  bis  zu  den  Muskeln ,  was  das  ungef&hre  6e- 
sammtbild    einschliesslich    des    Verlaufs    betrifft,    sehr   oft  I 
frappante  Aehnlichkeit  mit  einander  besitzen ;  peinlich  genaue  Unter- 
suchung ist,  so  zeitraubend  sie  auch  sein  mag,  doch  wohl  das  einzige   ! 
zu  sicheren  Resultaten  führende.  | 

Wenn  wir  die  elektrischen  Befunde  Überblicken,  so  vermögen 
wir  an  ihnen  kaum  etwas  Charakteristisches  zu  entdecken;  im  j 
Grossen  und  Ganzen  entspricht  der  Parese  und  Atrophie,  besonders  ' 
der  letzteren,  der  Grad  der  quantitativen  Abweichung  von  der  Norm 
(im  Stadium  der  Steigerung  der  Erregbarkeit  bot  sich  keiner  der 
Fälle  dar)  und  wohl  auch  derjenige  der  direct- galvanischen  quali- 
tativen. Fast  möchte  es  scheinen,  als  ob  Beziehungen  zu  entdecken 
wären  zwischen  der  (spec.  faradischen)  Anspruchsffthigkeit  der  Nerven 
und  der  willkürlichen  functionellen  Leistung;  aber  des  Genaueren 
diesen  Punkt  zu  verfolgen;  scheint  hier  nicht  geboten,  weil  für  die  dif- 
ferentialdiagnostische Verwerthung  diese  Befunde  einen  viel  zu  wenig 
ausgesprochenen,  abgrenzbaren  Charakter  haben,  und  weil  es  a  priori 
scheint,  als  wenn  bei  der  Unmessbarkeit  der  in  Betracht  kommenden 
Willensenergie  und  bei  der  Menge  der  übrigen  einwirkenden  Fac- 
toren  auf  cdesem  Wege  sichere  Besultate  doch  nicht  zu  gewinnen 
sein  würden.  Interessant  war  im  Fall  10,  dass  man  genau  verfolgen 
konnte,  wie  die  anfängliche  partielle  Entartungsreaction  (normale 
oder  wenig  verminderte  Reaction  bei  Reizung  vom  Nerven  aus,  aus- 
gesprochene EaB  bei  directer  Beizung)  allmählich  in  die  complete 
überging. 

Wir  kommen  zur  dritten  Gruppe: 

11.  Fall.  Carl  Braun,  26  Jahre  alt,  Bierbrauer.  EliniBche  Diagnose: 
Atrophia  muscuiarum  progressiva. 

Keine  Heredität  oder  sonstige  Aetiologie.  Patient  selbst  frflher 
stets  gesund  und  kräftig.  Seit  1873  unter  lebhaften  Fonnicationen,  fibril- 
iären  Zackungen  langsam  zunehmende  Schwäche  der  rechten 
Hand,  später  der  rechten  Schalter.  Seit  3 — 4  Jahren  bemerkbares  Ein- 
sinken der  Spat,  inteross.,  besonders  des  ersten.  Seit  IV)  Jabren 
dieselben  Erscheinungen  allmählich  in  der  linken  Hand;  auch  in  den 
Bei  neu,  besonders  dem  rechten,  in  letzter  Zeit  leichte  Schwäche.  Kei- 
nerlei Bonstigo  Erscheinungen. 
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Statas  praesens.  Kräftiger  Bau,  gat  entwickelte  Musculatur,  von 
der  erkrankten  abgesehen. 

Rechte  Hand:  Leichte  Krallensteilnng;  deatliche  Atrophie 
der  Interossei  (besonders  des  dors.  I),  des  Hypothenar,  weniger  des 
Thenar  (deatlich  nur  des  Addnct.  poll.).  Hochgradig  herabgesetzte, 
aber  nicht  völlig  erloschene  Function  dieser  Mnskeki;  Händedruck :  Dy- 
namometer 13<). 

Rechter  Arm:  Im  unteren  Drittel  des  Vorderarms  auffallend  mager 
(19,0  Cm.,  1.  20,5  Cm.);  fibrilläre  Contractionen  besonders  in  den 
Extensoren  am  Vorderarm,  ferner  in  dem  etwas  schwachen  Biceps.  Del- 
toides  normal. 

Linke  Hand:  Ganz  analoge  Erscheinungen,  aber  in  viel  geringerem 
Grade.  Dynamometer  s=>  190.  Vom  Arm  ist  dasselbe  zu  sagen  (besonders 
auch  der  linke  Deltoides  normal). 

Beine:  Objectiv  nichts  Deutliches  ausser  etwas  geringem  Volumen  der 
Glntaei.  —  Rumpf:  Beginnender  Schwund  des  Latissim.  dorsi  und 
Cücullar.  beiderseits,  Schwund  und  Functionsschwäche  der 
Strecker. 

Sensibilität  durchweg  normal ;  nirgends  trophische  Störnn- 
geD  der  Haut,  der  Gelenke  u.  s.  w.  Pupillen  sehr  eng,  aber  von  normaler 
Reaction;  keinerlei  sonstige  Abnormitäten. 

Elektrischer  Befund  ergab  Mittelform  der  EaR  in  fast 
allen  erkrankten  Muskeln  bei  hochgradig  herabgesetzter 
Erregbarkeit. 

Im  Einzelnen: 
N.  ulnar.,  rad.,  median,  am  rechten  Oberarm: 
Faradisch:  Normal. 

Galvanisch:  Ebenfalls,  nur  starke  AnSZ. 
N.  med.  am  Handgelenk  rechts:  Etwas  herabgesetzte  Erregbarkeit  fflr  beide 

Ströme. 
N.  uln.  am  Handgelenk  rechts:  Hochgradige  Herabsetzung;  Z  deut- 
lich nur  im  Add.  pollic.  bei  sehr  geringem  Rollenabstand,   resp. 
hochgradiger  Elementenzahl. 
Direct  rechts:  Bei  sehr  starker  faradischer  Reizung  Z  im  M.  oppon.  und 
Abduct.  brev.  deutlich,  im  Hypothenar  und  den  Inteross.  schwach. 
Galvanisch:  Im  Thenar  angedeutete,  im  Hypothenar  und  den  Inter-* 
osseis  deutliche  EaR,  Z  träge,  wenig  ausgiebig,  AnSZ^KaSZ.- 
Ann-,  Schulter-  und  Rflckenmuskeln  keine  Spur  von  EaR. 

Links:  Nur  N.  uln.  am  Handgelenk  für  beide  Ströme  weniger  erreg- 
bar, ebenso  faradisch  der  Thenar,  die  Interossei,  der  Hypothenar.  —  Galva- 
nisch im  linken  Hypothenar  und  den  Interosseis  deutliche  EaR,  Z  träge, 
AnSZ[>KaSZ  (besonders  im  Inteross.  dors.  I). 

Vierwöchentliche  elektrische  Behandlung  bessert  die  Function  wesent- 
lich, die  direct-galvanische  EaR  wenig;  etwas  kflrzere  AnSZ. 

12.  Fall.  Barbara  Vogt,  36  Jahre  alt,  verheirathet.  Klinische  Dia- 
gnose: Airophia  muscülorum  progressiva. 

Keine  Heredität;  fünf  gesunde  Kinder;  Pat.  selbst  stets  gesund 
mit  Ausnahme  eines  einmaligen  Rheumat.  artic.  acut,  vor  13  Jahren;  zur 

33* 
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Zeit  der  Menses  Migräne,  manchmal  etwas  Schwindel.  Vor  1  Jahre  (während 
der  Gravidität)  zaerst  unter  Pelzigsein,  ohne  Schmerzen,  Abmagerung 
und  Schwäche  des  linken  Daumenballens,  seit  V«  J&hre  das- 
selbe rechts.  Beide  Arme  sind  wenig  schwächer  geworden,  ohne  deut- 
liche Abmagerung. 

Status  praesens.  Ernährung  gut.  Linke  Hand:  Thenar  sehr 
atrophisch,  besonders  der  Abduct  polL  brev.,  relativ  wenig  der  Oppo- 
nens;  der  Adductor  poil.  fast  normal.  Hypothenar  und  Inteross. 
normal.  Function  im  Abduct.  brev.  fällt  aus,  ist  in  allen  übrigen 
Handmuskeln  ganz  kräftig.  Der  linke  Arm  zeigt  objectiv  nichts.  Rechte 
Hand:  Anfang  der  Atrophie  im  Abduct.  brev. ,  sonst  wie  links. 
Dynamometer  rechts  18^  links  i4\ 

Uebrige  Musculatur  normal;  keine  trophischen  Störungen  der 
Haut  u.  s.  w.,  keine  SensibilitätsstOrung.  Auch  im  Uebrigen  kei- 
nerlei Abnormitäten. 

Elektrischer  Befund  ergibt  in  den  befallenen  Muskeln 
complete  EaR. 

Im  Einzelnen: 

Indirect:  Nur  zu  bemerken,  dass  vom  N.  med.  an  der  Hand  wund 
links  weder  faradisch,  noch  galvanisch  Z  ausgelöst  werden  kann. 

Direct,  faradisch:  Abduct.  poil.  brevis  beiderseits  bei  80  Mm.  RA 
nichts ;  Opponens  rechts  90  Mm.,  links  94  Mm.  Inteross.  rechts  105  Mm., 
links  100  Mm. 

Galvanisch:  Rechter  Abduct.  brev.  deutliche  EaR  bei  sehr  herab- 
gesetzter Erregbarkeit  (30  El.),  AnSZ>>EaSZ,  träge.  Linker  Abd.  brev. 
wie  rechts;  Opponens  undeutliche  EaR  (Ra  auf  den  Rflcken  des  Carpus, 
An  auf  den  Thenar). 

Zwei  Tage  nachher  wurde  die  EaR  nochmals  constatirt. 

13.  Fall.  Herr  C,  55  Jahre  alt,  Fabrikant  —  Diagnose:  Atrophia 
musculorum  progressiva. 

Keine  Heredität;  viel  Aerger  und  Kummer.  —  Seit  2  Jahren  Be- 
ginn von  Schwäche  und  Abmagerung  in  der  linken  Hand,  ohne 
Schmerzen  oder  Parästhesien ;  seit  1  Jahre  in  der  rechten  Hand  und 
da  jetzt  stärker  (Patient  ist  rechtshändig);  seit  1  Jahre  auch  Schwäche 
der  Beine. 

Status  praesens.  Irisches  Bild:  Kralienstellung  beiderseits 
mit  Atrophie  und  absoluter  Unbewegiichkeit  der  kleinen  Hand- 
muskein;  totale  Lähmung  und  Atrophie  des  Radialisgebietes 
rechts,  auch  im  Uebrigen  beide  Vorder-  und  Oberarme  schwach  und  atro- 
phisch. —  Ueberall  fibrilläre  Zuckungen. —  Geringere  Atrophie  der 
Schulter-,  Nacken-,  Rückenmuskeln,  der  Beine. 

Keine  Schmerzen,  Parästhesien;  Sensibilität  durchweg  normal, 
ebenso  das  Gebiet  des  Bulbus,  Blase,  Mastdarm  u.  s.  w. 
Elektrischer  Befund. 

Faradisch:  Direct  wie  indirect  keine  Reaction  in  den  kleinen 
Handmuskeln;  vom  N.  radial,  nur  Reaction  in  den  Fasern  fOr  Supin. 
long,  und  Extensor  digiti  minimi. 

Galvanisch:    Indirect  genau  wie  faradisch;   direct  in  den  kleinen 
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HandmuBkeln  die  spätesten  Stufen    der  EaR;    Extensoren  am 
Vorderarm  EaR. 

14.  Fall.  Herr  A.,  27  Jahre  alt,  Kaufmann.  —  Diagnose:  Atrophia 
musdUarum  progressiva. 

Keine  nachweisbare  Heredität  oder  sonstige  disponirende  oder 
directe  Aetiologie.  Früher  stets  gesund. —  Beginn  in  der  linken  Hand 
vor  1  Jahre  mit  Schwäche  unter  ziehenden  Empfindungen,  allmählicher 
Atrophie  aller  kleinen  Handmuskeln  links.  Seit  ^2  Jal^i*  Auf- 
treten derselben  Erscheinungen  rechts.  Sonst  bisher  keine  Klagen. 
Status  praesens:  Hochgewachsener,  ziemlich  blähender  Mann ;  sehr 
verbreitete  Pityriasis  versic.     Leichte  Anämie. 

Linke  Hand:  Thenar,  Hypothenar,  Inteross.  fast  ganz 
geschwunden;  Function  dem  entsprechend ;  Klauenstellung;  fibriU 
läre  Zuckungen.  —  Unterer  Theil  des  linken  Vorderarmes  auffallend 
abgemagert. 

Rechte  Hand:  Dasselbe  in  geringerem  Grade,  relativ  am  meisten 
im  Ulnarisgebiet.  Vorderarm  nichts  Deutliches.  Dynamom.  rechts  20<^, 
links  10». 

Oberarm,  Schulter,  Rumpf,  Beine  anscheinend  normal.  —  Psyche, 
Sinne,  Sensibilität  durchweg  normal.  —  Aii  den  Daumen,  Indices  und 
Kleinfingern  stark  längsgestreifte  Nägel. 

Der  elektrische  Befund  weist  beiderseits  im  Gebiet  des 
N.  ulnar,  und  median,  die  Mittelform  der  EaR  auf,  bei  theil- 
weise  hochgradig  herabgesetzter  Erregbarkeit  vom  Nerven  aus. 
Im  Speciellen  (nur  das  Abnorme): 

N.  uln.  farad.  flb.  d.  Handgel.  rechts  120,  links    85  Hm.  (nur  Add.  poll.) 
N.  med.  farad.    „    n         »  n      ^^^      n     ^^'^    n    (sehr  schwach) 

N.  uln.  galv.     „     „  Ellbogengelenk  beiderseits  bei  12  El.  20^  KaSZ,  bei 

24  El.  noch  kein  KaSTe,  während  N.  med.  Aber  dem  Ell- 
bogen beiderseits  bei  14  El.  32 »  KaSTe. 
N.  uln.  und  med.  galvanisch  über  dem  Handgelenk  links  ganz  undeut- 
liche Zuckungen,  rechts  normal. 
Direct,   faradisch: 
Thenar  und  Hypothenar  links    bei  70  Hm.  kaum  eine  Spur, 

rechts    „    95  resp.  85  Mm.  deutliche  Z, 

Inteross links     ,    80  Mm.  undeutlich, 

rechts    »90    ^     deutlich. 
Galvanisch:  Kleine  Handmuskeln  durchweg  unzweifelhafte  EaR 
(hohe  Stromstärken  und  alle  möglichen  Kunstgriffe). 

Wiederholung  der  Untersuchung  ergab  dasselbe. 

15.  Fall.  Frau  Hofmann,  26  Jahre  alt.  —  Klinische  Diagnose:  Atro- 
phia  musculorum  progressiva. 

Hochgradige  neuropatliische  Belastung  (Vater  und  eine  Schwe- 
ster geisteskrank),  Patientin  selbst  wiederholt  melancholisch;  etwas  bleich- 
sflehtig,  sonst  immer  gesund.  —  Seit  1  Jahre  verheirathet,  vor  Vi  Jahr 
leicht  entbunden,  Wochenbett  normal.  Schon  4  Wochen  vor  der  Entbin- 
dung diffuse  Schwellung,   Parästhesien,   Pelzigsein  der  linken 
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Haiid,  ohne  beatimmte  directe  Aetiologie.  Am  ersten  Tage  nach  der 
Entbindung  links  lebhafte  Schmerzen  und  Steifigkeit  in  Arm  und 
Schulter,  deutliche  Schwäche,  besonders  auch  in  der  Hand.  5  Tage  später 
hörten  die  sensiblen  Reizerscheinungen  auf  und  blieben  seither  weg.  — 
Häufig  Kopfweh  und  etwas  Schwäche  der  Augen  seit  der  Entbindung. 
Periode  bereits  dreimal  wiedergekehrt.  Kind  sehr  gesund,  wird  nicht  von 
ihr  gestillt. 

Status  praesens:  Gracile,  etwas  blasse  Frau.  Erkrankt  ist  nur 
die  linke  obere  Extremität;  Krallenstellung,  hochgradige 
Atrophie;  Thenar  ganz,  Hjpothenar  fast  ganz  geschwunden, 
finger  kalt,  cyanotisch,  Gelenke  normal.  Daumennagel  etwas  stärker  längs- 
gerieft.  —  Vorderarm  unten  mehr,  oben  weniger  abgemagert.  Oberarm, 
Schulter  u.  s.  w.  normal.  —  Keine  fibrillären  Zuckungen,  Sensibilität 
normal. 

Function  nur  noch  erhalten  im  Adduct.  poll.,  sonst  in  der  Hand 
erloschen,  in  den  Flexoren  am  Vorderarm  herabgesetzt.  Dynamometer  rechts 
28^  links  6^  —  Klagen  über  Eingenommenheit  des  Kopfes,    Schwindel. 

Maasse  links:  Oberarm    0,5  Cm Ikik 

„    ^  19  Cm.l  über  der  Hand-  f  1,5  Cm.  l^^^'^^^^ner, 

Vorderarm  ^^    ^   f    gelenkfalte     {    4    „    j*^  "^^- 

Elektrischer  Befund:  Mittelform  der  EaR  beiderseits 
im  Gebiet  des  N.  uln.  und  median.  Einzelne  Muskeln  sind  vom  Nerven 
aus  gar  nicht  erregbar  (also  fttr  diese  complete  EaR). 

Im  Einzelnen:  Nerven  oberhalb  des  Ellbogens  fOr  beide  Ströme 
normal. 

Dagegen  N.  med.  rechts  115  Mm.,  links  bei  108  Mm.  1  nur  Add.  po1I.O 
N.  uln.        „      125     „         „       „    106     „    J  Inteross.  I  a.Ill? 

Direct,  faradisch:  Nur  Add.  poll.  (95  Mm.)  und  in  geringem  Maasse 
Inteross.  I  u.  UI  (105  Mm.). 

Galvanisch:  Flexoren  am  Vorderarm  Andeutung  von  EaR  (KaS 
kurz,  AaS  länger,  ausgiebiger,  aber  träge);  Adduct.  poll.  ziemlich  normal 
—  Die  übrigen  kleinen  Handmuskeln  (20 — 30  EL,  beide  Elektroden  an  der 
Hand)  ausgesprochene  EaR. 

21.  Oct.    Deutliche  fibrilläre  Zuckungen   in  den  Interossei. 

13.  Nov.  Nach  vierwöchentlicher  galvanischer  Behandlung  Status  idem. 

16.  Fall.  Schmul  Admansky,  22  Jahre  alt,  Handelsmann.  Klinische 
Diagnose:  Atrophia  musculorum  progressiva. 

Keine  nachweisliche  Heredität,  Patient  selbst  früher  stets  gesund. 
Beginn  der  Krankheit  vor  ^/4  Jahren  mit  Kältegefühl,  Schwäche,  Steifig- 
keit der  Finger;  seit  V2  Jahre  Abmagerung  des  Thenar  und  Hypo- 
thenar,  Auftreten  livider  Hautfärbnng  an  den  Händen  —  Alles  beider- 
seits. Stetige  Zunahme  von  Schwäche  und  Atrophie.  —  Nie 
Sensibilitätsstörung,  Parästhesien. 

Status  praesens.  Patient  ist  klein,  schwächlich.  Abnorm  nur  die 
oberen  Extremitäten.  Beide  Oberarme  normal,  nur  reichliche  fibril- 
läre Zuckungen  (Umfang  rechts  22,5,  links  23,5);   am  unteren  Theil 


1)  Innervation  desselben  wahrscheinlich  durch  beide  Nerven. 
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der  Vordermmie  und  an  den  Hflnden  Haut  Imde,  kflhl.  Geringe  Hyper* 
extension  der  Carpi  nnd  Basalphalangen,  Flexion  der  2.  nnd 
3.  Phalangen.  Fast  ginsliche  Atrophie  der  Flexoren  der  Hand 
and  der  Finger,  desThenar  nnd  Hypothenar  beideraeita  mit  alleini- 
ger Ausnahme  des  Flex.  carpi  rad.,  der  erbalten  ist  (links  besser,  wie 
rechts).  Extensoren  am  Vorderarm  nahezn  normal,  links  relativ^ 
weniger,  als  rechts. 

Vorderann,  oberes  Drittel    rechts  19,5,  links  19,5. 
„  unteres      ,  „       15,5       «      IM« 

Function:  Bengung  und  Streckung  der  Vorderarme,  Pro-  und  Supi- 
nation  normal;  Beugung  der  Hand  rechts  fast— »0,  links  sehr  abgeschwächt ; 
Extension  leidlich  >).  Daumenbewegnngen  links  aufgehoben,  rechts  geringe 
Ad-  und  Abduction;  geringe  Bengung  der  Finger  nur  links;  Spreizung 
beiderseits  unmöglich.  —  Sensibilität  durchweg  ^ollstAndig  normal. 

Elektrischer  Befund:  N.  ulnar,  beiderseits  unerregbar,  N.  med. 
beiderseits  nur  Flex.  carpi  rad.  —  Muskeln:  Die  atrophischen  faradisch 
und  galvanisch  unerregbar,  ausser  dem  Thenar,  wo  An8Z>»Ra8Z,  Z  sehr 
schwach«  träge.  Also  beiderseits  complete  Entartungsreaction 
im  Gebiet  des  N.  nin.  nnd  median,  (ausgenommen  der  Flex.  carp.  rad., 
der  vom  N.  med.  ans  erregbar  ist). 

Wir  reihen  hier  gleich  unseren  letzten  Fall  an. 

17.  Fall.  Herr  L.,  Stnd.,  21  Jahre  alt.  —  Klinische  Diagnose:  Po- 
liomyelitis anterior  chronica. 

KeineHeredität  nachweislich.  Patient  war  schon  als  Rind  „ner- 
vös*; vom  14.  — 16.  Jahre  viel  Kopfschmerzen,  gleichzeitig  damit 
Auftreten'  von  leichtem  Tremor  in  beiden  Händen,  der  nicht  wieder  völlig 
verschwand.  —  Febmar  1880  Auftreten  von  Formicationen,  Tanb- 
heitsgeftthi  in  der  Gegend  der  Malleoli  ext.,  besonders  rechts,  von 
heftigem  Schmerz  bei  Druck  auf  die  Cristae  tibiae,  ebenfalls  besonders 
rechts,  femer  von  einem  Geftlhl  der  Schwere  in  den  unteren  Ex- 
tremitäten. Dieser  Znstand  war  durch  den  Sommer  1880  ungeftlhr 
Btationär.  Im  Jali  bemerkte  Patient,  dass  ihm  das  Halten  der  Schreibfeder 
Mühe  machte,  dass  er  dabei  rasch  ermüdete,  dass  die  Schrift  schwerfällig, 
nnzierlich  wurde;  keine  sensiblen  Störungen.  Im  October  verschlim- 
merte sich  der  Zustand,  insofern  die  Schwere  und  Unbehtllflichkeit 
der  Beine  und  des  rechten  Armes  zunahm  und  Formicationen  in 
den  Spitzen  des  2.  —  5.  Fingers  rechts  auftraten;  Sensibilität  blieb 
normal.     Keinerlei  sonstige  Erscheinungen. 

Status  praesens  (Anfang  November  1880).  Patient  etwas  zart  ge- 
baut, blass,  sehr  massig  mnscnlös;  klagt  über  Schwäche  und  schmerz- 
haftes Ziehen  in  beiden  Händen,  Schweregeftthl  in  den  beiden 
Unterschenkeln. 

Kopf,  Hals,  Rumpf  durchweg  normal. 

Die  rechte  Hand  zeigt  eingesunkene  Zwischenknochen- 
ränme,  rechts  besonders  stark  der  1.;  rechter  Adduct.  poll.  einge- 

1)  Nachträglich  gefunden:  Eztens.  pollic.  und  Abdnct.  pollic  long, 
links  gelähmt 
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stanken,  Haat  darüber  faltig,  der  flbrigeThenar  weniger  ansgei^odieii 
atrophisch,  ebenso  der  Hypotbenar. 

Function:  Spreiznng  der  Finger  sehr  mangelhaft,  Extension  der  vor- 
deren Phal.  ebenfalls  (leichte  Bengang  der  Nagelphalanx) ;  am  Thenar  nur 
der  Add.  (hochgradig)  paretisch;  leichte  Parese  des  Hypotbenar. 

Linke  Hand:  Verhältnisse  wesentlich  gleich,  nur  weniger  atro- 
phische Interossei;  Thenar  deutlich  abgeflacht,  Addnct.  viel  atro- 
phischer und  paretischer,  als  rechts.  —  Hypotbenar  kaum  atrophisch, 
nicht  paretisch.  —  Ober-  und  Vorderarme  ohne  Anomalien. 

Maasse:  Vorderarme     5  Cm.]  Aber d. stärkst,  rechts  14,0  links  14,0 

10  Cm.  >  Handgelenk-       „       17,0      „      17,0 

24  Cm.J  falte  „       23,0      „      23,0 

Oberarmmitte „       22,0      „      22,0 

Elektrischer  Befund  ergibt  in  allen  erkrankten  Par- 
tien die  typische  Mittelform  der  EaR.  —  Im  Einzelnen: 

Nerven  am  Arm  durchweg  faradisch  normal  [176 — 184  Mm.  bei* 
derseits  bei  (10  El.  500  LW)  16—24  ^  Nadelablenkung]. 

Muskeln  alle  faradisch  normal. 

Auch  an  den  Beinen  Nerven  und  Muskeln  faradisch  normal. 

Galvanisch:  Vom  Nerven  treten  KaSZ,  wie  KaSTe  an  den  Muskeln 
der  Arme  und  Beine  in  normaler  oder  nahezu  normaler  Stärke  ein. 

Direct  aber:  Thenar,  Hypotbenar  und  sämmiliche  Interossei  exqui- 
site EaR  (AnSZ>>,  Z  träge,  tonisch) ;  in  beiden  Peroneusgebieten  ebenfalls 
(AnSZ  —  RaSZ,  Z  träge). 

Sensibilität  durchweg  normal;  keine  Leitungsanomalie,  Sehnen- 
reflexe  normal,  mechanische  Muskelerregbarkeit  normal  (Adductores  poU. 
etwas  erhöht)  —  Blase,  Mastdarm  normal. 

Ende  Februar  (inzwischen  elektrische  Behandlung  mit  wenigen  Unter- 
brechungen fortgesetzt)  hatte  sich  die  Function,  besonders  der  Beine  und 
der  linken  Hand  wesentlich  gebessert ;  das  Muskel voiumen  hat  an  der  linken 
Hand  durchweg  deutlich,  an  der  rechten  dagegen  kaum  deutlich  zugenommen. 
Schreiben  geht  wieder  etwas  besser,  als  bisher. 

Der  elektrische  Befund  war  im  Wesen  t  lieh  en  gleich, 
nur  war  an  der  linken  Hand  die  EaR  etwas  weniger  ausgesprochen  (Z 
weniger  träge ,  AnSZ  =  RaSZ).  i) 

Betrachten  wir  auch  hier  wieder  ftlr  die  Fälle  U — 16  die  Sym- 
ptome gemeinschaftlich  im  Zusammenhang,  so  finden  wir  tiberall  ein 
ausgesprocheneB  Handinhandgehen  der  Atrophie  und  Schwäche 
bei  constanter  langsamer  Progression.  Die  Localisation  zeigte 
sich  im  Beginn  aller  Fälle  in  den  kleinen  Handmuskeln ;  in  welchen, 
das  Hess  sich  in  der  Mehrzahl  nicht  genau  bestimmen,  weil  sie  nicht 

1)  Nachträgliche  Bemerkung :  Der  Znstand  besserte  sich  im  Laufe  des  Som- 
mers 81  und  des  Winters  81/82  langsam,  in  Bezog  auf  Volumen  wie  Function  der 
Muskeln.  Elektrisch:  nur  in  den  Händen  noch  Andeutung  vonEaR,  bei  ziemlich 
starker  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  der  Muskehi.  —  Die  Norm  ist  jetzt  in  deo 
Beinen  vollkommen,  in  den  Händen  noch  nicht  ganz  wieder  erreicht 
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SO  frQhi  sondern  erst  in  Yorgerückten  Stadien  zu  Gesicht  kamen;  doch 
scheint  eine  (der  frühzeitigen  Differentialdiagnose  gewiss  leicht  fatale) 
anfängliche  Bevorzugung  des  Ulnarisgebiets  obgewaltet  zu  haben. 
Was  die  Vertheilung  der  Erkrankung  in  den  späteren  Stadien  be- 
trifft, so  zeigte  dieselbe  eine  relativ  frühe  totale,  oder  nahezu  totale 
Unbrauchbarkeit  der  Hand,  femer  in  mehreren  Fällen  (Fall  11.  14. 
15)  eine  besonders  starke  Abmagerung  im  unteren  Theile  des  Vor- 
derarms^); charakteristisch  war  überall,  dass  die  Erkrankung 
in  diffuser  Weise  Muskeln  verschiedener  Kervengebiete 
befiel. 

Von  Seite  der  Sensibilität  waren  in  einem  Theile  der  Fälle 
initiale  Reizerscheinungen  zu  constatiren  (Parästhesien ,  ziehende 
Schmerzen),  in  keinem  aber  eine  Spur  von  Herabsetzung  ir- 
gend einer  Gefühlsqualität. 

Als  Ergebniss  der  elektrischen  Untersuchung  fand  sich 
in  allen  Fällen  mehr  oder  weniger  deutlich  die  Mittelform  der 
Entartungsreaction,  zum  mindesten  in  je  einem  Theil  der  be- 
fallenen Muskeln.    Mehrfach  war  auch  complete  EaR  vorhanden. 

Wir  haben  also  ausgesprochene  Parallelität  von  Atrophie 
und  Schwäche,  mehr  oder  weniger  diffuse  Localisation  der 
Erkrankung,  keine  Spur  von  Geftthlsalteration;  endlich  im 
Allgemeinen  die  Mittel  form  der  Entartungsreaction  —  Grund 
genug,  um  diese  Fälle  als  klinisch  analoge  zusammenzustellen.  Auch 
die  Diagnose  »progressive  Muskelatrophie*',  zu  deren  Recht- 
fertigung wir  weiter  unten  noch  ein  paar  Worte  sagen  werden,  ist 
hier  so  in  die  Augen  springend,  dass  wir  sie  vorläufig  als  bewiesen 
annehmen  wollen. 

Auch  an  diese  Fälle  knüpfen  sich  einige  Bemerkungen.  Als 
Ergebniss  der  elektrischen  Untersuchung  ist  wichtig  der  Nachweis 
der  Entartungsreaction  bei  directer  galvanischer  Reizung«  der 
in  allen  Fällen  gelang.  Erb  hat  diese  Erscheinung  bei  progres- 
siver Muskelatrophie  schon  mehrmals  hervorgehoben 2),  anfangs  ohne 
die  Zustimmung  anderer  Autoren,  wie  E.  Remak^),  Bernhardt^), 
Lichtheim^).    Neuerdings  ist  sie  von  E.  Roma k^),  wiewohl  viel- 


1)  Von  Friedreich  in  seiner  grossen  Monographie  an  irgend  einer  mir 
nicht  wieder  auffindbaren  Stelle  als  h&afiges  Yorkommmss  angeführt. 

2)  Arch.  f.  Psych.  Y.  S.452,  453;  Krankh.  des  RUckenznarks.  2.  Aufl.  S.727. 

3)  Ueber  Localis,  u.  s.  w.  Sep.-Abdr.  S.  83. 

4)  Archiv  für  Psych.  YII.  S.  323. 

5)  Ebenda.  Bd.  YIII.  S.  534. 

6)  Elektrotherapie.  Sep.-Abdr.  S.  30. 
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leicbt  mit  zu  grosser  Einschränkung,  zagegeben  worden.  In  den 
obigen  F&llen  gelang  der  Nachweis  am  Tbenar,  am  Hypothenar, 
an  den  Interosseis,  an  den  Flexoren  am  Vorderarm  (Fall  15 
AnSZ  trftge,  EaSZ  kurz),  den  Extensoren  am  Vorderarm  (Fall  13); 
theilweise,  aber  nicht  immer,  waren  es  die  am  l&ngsten  erkrankten 
Muskeln  (s.  besonders  Fall  7.  11.  15  —  dagegen  Fall  13),  nahezu 
immer  diejenigen,  welche  die  hochgradigste  Atrophie  und  Functions- 
Störung  darboten.  Es  steht  das  im  Einklang  mit  den  früheren  An- 
gaben Erb's,  dagegen  allerdings  im  Widerspruch  damit,  dasa 
E.  Remak  (1.  c.)  die  Entartungsreaction  nur  in  frischen  Fällen  ge- 
sehen hat.  Unsere  Befunde  sind  geeignet,  eine  Stütze  der  Annahme 
zu  bilden,  dass  die  Entartungsreaction  bei  progressiver  Muskelatrophie 
dann  zum  Ausdruck  komme,  wenn  die  degenerirten  Muskelbttndel 
über  die  normalen  überwiegen,  —  einer  Annahme,  in  der  ja  aus- 
drücklich unmittelbar  gesagt  ist,  dass  die  Entartungsreaction  in  be- 
stimmter Beziehung  zur  Atrophie  und  damit  auch  zur  Functions- 
schwäche  steht,  d.  h.  bei  einem  gewissen  Grade  dieser  Veränderungen 
erst  undeutlich,  dann  deutlicher  auftritt,  um  später  bei  totalem 
Schwund  der  contractilen  Elemente  ebenfalls  zu  verschwinden  und 
völliger  Unerregbarkeit  Platz  zu  machen. 

Der  Nachweis  der  trägen  Zuckungen  gelingt  bei  progressiver 
Muskelatrophie  oft  erst  nach  langwierigem  Aufsuchen  der  vortheil- 
haftesten  Stellen  für  das  Aufsetzen  der  Elektroden,  weil  jede  Zuckung 
eines  gesunden  Muskels  oder  eines  gesunden  Theils  des  zu  unter- 
suchenden Muskels  die  Verfolgung  des  Verhaltens  der  erkrankten 
Partien  erschwert,  ja  unmöglich  macht  (dazu  trägt  sehr  viel  bei  die 
wegen  der  herabgesetzten  Erregbarkeit  nöthige  Verwendung  hoher 
Stromstärken);  bei  Untersuchung  der  kleinen  Handmuskeln  empfiehlt 
es  sich  (wie  auch  mehrmals  in  den  Krankengeschichten  bemerkt  ist) 
beide  Elektroden  an  der  Hand  aufzusetzen,  speciell  bei  Prüfung  der 
Interossei  die  eine  Elektrode  in  die  Vola,  die  andere  auf  das  Dorsnm. 
Bei  grösseren  Muskeln,  besonders  dem  Deltoideus,  kann  es  vortheil- 
haft  sein,  die  beiden  Stromgeber  in  der  Faserrichtung  mit  gehörigem 
Zwischenraum  übereinander  zu  appliciren  und  die  zwischen  ihnen 
liegende  Muskelpartie  mit  den  Augen  zu  fixiren;  man  verzichtet  da- 
bei freilich  darauf,  die  Differenz  der  Folwirkung  zu  studiren,  man 
muss  sich  vielmehr  damit  begnügen,  den  Allgemeincharakter  der 
Zuckung  zu  erkennen. 

Es  sei  hier  gestattet,  auf  einen  Punkt  einzugehen,  den  E.  Remak 
in  seiner  Arbeit  über  die  Localisation  atrophischer  Spinal lähmungen 
und  spinaler  Muskelatrophien  kurz  berührt,  auf  die  Frage  von  der 
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Coincidenz  der  fibrillftren  Zuckungen  und  der  Entar« 
tangsreaction  mit  Bezug  auf  die  diesen  beiden  Erscheinungen  zu 
Grunde  liegenden  anatomischen  Vorg&nge.  Remak  zog  damals  aus 
dem  von  ihm  behaupteten  Missverhftltniss  in  der  Häufigkeit  des  Vor- 
kommens von  Entartungsreaction  und  fibrillären  Zuckungen  den 
Schluss,  dass  die  letzteren  nicht  allein  auf  durch  die  EntzQndungs* 
Vorgänge  hervorgerufener  musculärer  oder  neuritischer  Reizung  be- 
ruhen können  1),  da  sonst  das  Auftreten  der  Entartungsreaction,  die 
auf  dieselben  histologischen  Vorgänge  zu  beziehen  ist,  genau  mit 
dem  Vorkommen  der  fibrillären  Zuckungen  coincidiren  müsste.  Re- 
mak's  Ansicht  in  dieser  Sache  hat  sich  vielleicht  jetzt,  nachdem  er 
selbst  die  EaR  constatirt  hat,  geändert;  in  unseren  Fällen  fehlten 
die  fibrillären  Contractionen  einmal  vollkommen,  in  den  übrigen  aber 
waren  sie  in  mehr  oder  minder  ausgeprägter  Weise  vorhanden,  und 
zwar  waren  sie  mehrmals  in  Muskeln  zu  beobachten,  welche  auch 
bei  sorgfältigster  Untersuchung  keine  Spur  von  EaR  aufwiesen.^) 
Das  scheint  uns  aber  beides  mit  der  Annahme  (1.  c.)y  dass  die  fibril- 
lftren Zuckungen  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  nur  in  Folge  der 
myositisch  -  neuritischen  Processe  direct  oder  reflectoriscb  entstehen, 
in  keinem  Widerspruch  zu  stehen;  denn  einerseits  haben  wir  keinen 
Anhaltspunkt,  zu  constatiren,  wie  reichlich  die  fibrillären  Zuckungen 
in  der  Tiefe  sind,  und  andererseits  können  einzelne  degenerirende 
und  in  Folge  davon  zuckende  Bündel  an  der  Oberfläche  sehr  wohl 
Yorhanden  sein,  ohne  dass  sie  deshalb  so  überwiegen,  dass  EaR  vor- 
handen ist.  Obgleich  die  fibrillären  Zuckungen  hier  vielfach  auch 
beobachtet  sind  unter  Verhältnissen,  wo  andere,  als  die  hier  gelten- 
den Entstehungsursachen  angeuommen  werden  mussten,  so  sehen  wir 
doch  nicht  ein,  warum  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  das  von 
Friedreich  betonte  und  wohl  begründete  ätiologische  Moment  nicht 
als  vollkommen  ausreichend  betrachtet  werden  kann  —  so  lange 
nicht  mit  Sicherheit  in  diesem  Sinne  wirkende  Einflüsse  anderer  Art 
für  die  vorliegende  Krankheit  festgestellt  sind. 

Als  Gegenstück  ist  den  3  Gruppen  hintangereiht  ein  Fall  von 
Poliomyelitis  ant.  chron.,  welcher  genau  dem  Bilde  entspricht, 
welche  Erb')  auf  Grund  von  vier  selbst  beobachteten  Fällen  ent- 


1)  Wie  Friedreich  aaBfahrlich  dargethan  hat.     Progr.  Maskelatrophie. 
S.  240  ff. 

2)  Es  ist  dies  in  Tollstandigein  Einklang  damit,  dass  die  fibrill&ren  Zacknngen 
überhaupt  sehr  frflh  auftreten.    Friedreich  I.e.  S. 243. 

3)  Periph.  cerebrospin.  Nery.  2.  Aufl.  S.  73S. 
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worfen  und  als  »Mittelform**  bezeichnet  hat.  Allmählich  ein- 
tretende Lähmung  mit  Atrophie  bei  normaler  Sensibi- 
lität, Localisation  in  einzelnen  Muskeln  verschiedener 
Nervengebiete,  dabei  normale  Sehnenreflexe,  normale 
elektrische  Erregbarkeit  vom  Nerven  aus,  aber  im  Mus- 
kel selbst  typische  Entartungsreaction  —  das  sind  die  Car- 
dinalpunkte.  In  einer  Beziehung  scheint  der  Fall  etwas  abzuweichen, 
obgleich  sich  darüber  noch  nichts  Bestimmtes  sagen  lässt,  in  der 
Art  des  Verlaufs.  Derselbe  scheint  sich  nicht  so  günstig  gestalten 
zu  wollen,  wie  iü  den  Erhaschen  Fällen,  denn  die  zweite  genaue 
Untersuchung,  ca.  1  Jahr  nach  dem  Auftreten  der  ersten  Symptome, 
ca.  ^/4  Jahr  nach  den  ersten  Erscheinungen  von  Schwäche  angestellt, 
ergab  nur  eine  recht  massige  functionelle  Besserung  und  gar  keine 
oder  kaum  eine  undeutliche  Aenderung  im  elektrischen  Befund.  Der 
Fall  scheint  schon  nach  der  Art  seines  Beginns  ein  ganz  besonders 
schleichender  zu  sein.^) 

Es  ergaben  sich  somit  vier  Gruppen,  in  welche  sich  unsere  Fälle 
auf  Orund  jedesmaliger  Uebereinstimmung  in  den  Hauptmomenten 
einreihen  Hessen. 

Auf  die  erste  Gruppe  (traumatische  Paralysen)  ist  nicht 
weiter  zurttckzukommen  nöthig;  die  Diagnose  ergab  sich  hier  zar 
Genüge  aus  dem  ätiologischen  Moment 

Die  zweite  Gruppe  zeigte  den  gemeinsamen  Symptomencom- 
plex  der  mehr  oder  minder  rasch,  ziemlich  gleichzeitig  eintretenden 
Alteration  in  der  motorischen  und  sensibeln  Sphäre,  jeweils  vermöge 
ihrer  Localisation  auf  Erkrankung  eines  bestimmten  Nerven  deutend; 
es  fand  sich  kein  charakteristisches  zeitliches  Verhalten  zwischen  der 
Lähmung  und  der  Atrophie  der  Muskeln ;  endlich  fand  sich  partielle 
oder  complete  EaB.  Die  hierfür  ausgesprochene  Diagnose  »peri- 
phere Neuritis*'  stützt  sich  auf  ihre  Uebereinstimmung  mit  den 
bereits  in  ziemlicher  Zahl  bekannt  gewordenen,  durch  Autopsie  er- 
härteten Fällen  dieser  Erkrankung. 

Die  gemeinsamen  Kennzeichen  der  dritten  Gruppe  (Hand  in 
Hand  gehen  von  Atrophie  und  Lähmung,  diffuse  Muskelerkrankung, 
normale  Sensibilität,  Mittelform  der  EaR)  charakterisiren  dieselbe 
sofort  als  progressive  Muskelatrophie.  Ein  Vergleich  mit  sol- 
chen Fällen,  welche  durch  genaue  Beobachtung  am   Krankenbett, 


1)  Neuerdings  hat  die  Besserung  grössere  Fortschritte  gemacht;  s.  Nachtrag 
zum  Status  S.  512. 


Atrophische  L&hmungen  der  oberen  Extremit&t.  517 

sowie  exacte  Untersuchung  post  mortem  als  maassgebend  und  grund* 
legend  angesehen  werden  müssen  Oi  bestätigt  die  Diagnose.  —  Die 
Uebereinstimmung  der  die  vierte  Omppe  repräsentirenden  Kranken- 
geschichte mit  den  Erb 'sehen  Fällen  von  Mittelform  der  Polio- 
myelitis ant.  chron.  ist  bereits  hervorgehoben.  Autoptisch  be- 
stätigte Fälle,  an  die  sie  sich  anschliesst,  sind  die  von  Gornil  und 
Lupine,  Dfijerine,  Webber. 2) 

Da  wir  uns  also  fflr  berechtigt  halten  können,  die  obenstehen- 
den Diagnosen  für  die  einzelnen  Fälle  auszusprechen,  so  können  wir 
aas  denselben  umgekehrt  unsere  Schlüsse  für  die  Differentialdiagnose 
ziehen. 

Der  durch  die  Causalität  bedingte  Parallelismus  zwischen 
Atrophie  undLähmung  hebt  unsere  unter  „  progressiver  Muskel- 
atrophie "  rubricirten  Krankengeschichten  fast  durchweg  von  den  an- 
deren ab.  Wo  in  der  Anamnese  nicht  ausdrücklich  von  gleichzeitiger 
Atrophie  und  Lähmung  die  Bede  ist,  da  ist  wenigstens  nicht  die  Läh- 
mung als  voraufgehend  erwähnt.  Absolute  Sicherheit  gewährt  frei- 
lich jener  Parallelismus  nicht ;  denn  es  ist  sowohl  bei  unseren  Neu- 
ritiden  theilweise,  als  auch  bei  der  Mittelform  der  Poliomyelitis  ein 
Voraufgehen  der  Parese  vor  der  Atrophie  entweder  gar  nicht  oder 
nicht  in  deutlicher  Weise  vorhanden.  Da  diese  beiden  Krankheits- 
formen  gewöhnlich  aus  anderen  Gründen  ausgeschlossen  werden  kön- 
nen, so  bleibt  jenes  längst  gewürdigte  Symptom  der  aus  der 
Atrophie  hervorgehenden  Schwäche  in  wenig  veränderter  Be- 
deutung bestehen;  für  sich  allein  ist  es  aber  ein  sicherer  Anhalts- 
punkt für  die  Differentialdiagnose  nicht.  Anders,  wenn  mit  voller 
Bestimmtheit  ein  Voraufgehen  der  Lähmung  vor  der  Atrophie 
besteht  oder  bestanden  hat;  die  progressive  Muskelatrophie  kommt 
dann  unter  keinen  Umständen  in  Betracht,  und  man  hat  die  Wahl 
zwischen  Neuritis  und  Poliomyelitis  —  eine  Alternative,  bei  der  die 
Entscheidung  von  den  im  Folgenden  besprochenen  Symptomen  ab- 
hängt. 

Was  die  Localisation  der  Lähmung  und  Atrophie  be- 
trifft, so  ist  für  die  periphere  Neuritis  natürlich  ein  ünab weisliches 
Postulat,  dass  dieselbe  sich  scharf  an  das  Gebiet  des  erkrankten 
Nerven  bindet.  Hier  entsteht  aber  für  diejenigen  Neuritiden,  welche 
durch  Gelenkerkrankungen  bedingt  sind  (wie  Fall  10  und  z.  B.  auch 


1)  Es  sind  das  vor  Allem  die  aus  der  Gharcot*Bchen  Klinik  hervorgegan- 
genen (Pierret  mid  Troisier,  Gharcot  und  Gombault). 

2)  8.  Erb,  Krankheiten  des  Rückenmarks.  2.  Aufl.  8.  722. 
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der  Leyden'Bche  Fall),  dadurch  eine  besondere  Seh wierigkeit^  dass 
einzelne  Aeste,  vielleicht  yerschiedener  Nerven,  erkranken,  weil 
sie  von  der  Ai-thritis  resp.  Periarthritis  mehr  berdhrt  werden,  während 
andere  Aeste  derselben  Nerven  intact  bleiben  können.  Dass  dadurch 
ein  buntes  Bild  (das  unter  Umstftnden  an  eine  progressive  Muskel- 
atrophie  oder  Poliomyelitis  anterior  erinnern  möchte)  entstehen  kann, 
leuchtet  ein;  ich  verweise  als  Beispiel  dafür  auf  Fall  10  (Lähmung 
des  Biceps,  Brachial,  intern.,  des  Supinator  longus  und  allerdings 
sftmmtlicher  Extensoren;  an  der  Hand  nur  Lähmung  im  Abdnctor 
poUic.  brev.),  welcher,  wie  schon  erwähnt,  auch  wirklich  für  chro- 
nische Poliomyelitis  erst  gehalten  worden  ist.  ^)  Weiter  einzugeben 
auf  diesen  Punkt  ist  ohne  genaues  anatomisches  Studium  des  Nerven- 
verlaufs an  den  Gelenken  und  ohne  grösseres  klinisches  Material 
unmöglich^),  und  ich  begnüge  mich  daher  damit,  auf  diese  Verbält- 
nisse hingewiesen  zu  haben. 

Deutlich  heben  sich  unsere  Fälle  von  progressiver  Muskelatrophie 
gegen  die  peripheren  Neuritiden  ab  durch  die  in  den  etwas 
vorgeschrittenen  Fällen  mehr  oder  weniger  gleichmässige  diffuse 
Erkrankung  der  kleinen  Handmuskeln  —  ein  Kriterium, 
welches  gegen  die  Poliomyelitis  anterior  aber  gar  nicht  stich- 
haltig ist.  3) 

Zu  weitergehenden  Beobachtungen  über  Localisation  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie  ist  unser  Material,  so  gern  wir  dieselben, 
im  Hinblick  auf  E.  Remak's  und  neuerdings  Ferrier's  Unter- 
suchungen^), unternommen  hätten,  leider  nicht  angethan.  Wir  möch- 
ten betonen,  dass,  wenn  es  auch  für  einen  Theil  der  progressiven 
Atrophien  gelingen  sollte,  Localisationstypen  festzustellen,  doch  ein 
grosser  anderer  Theil  derselben  wohl  deshalb  jeder  Schematisirang 
spotten  wird,  weil  die  Erkrankung  zu  diffuse  und  regellose  Bilder 
aufweist.  Ob  sich  daraus  dann  einmal  (vergl.  das  oben  Gesagte) 
ein  principieller  Unterschied  dieser  beiden  Klassen  von  progressiver 
Muskelatrophie  ergeben  wird,  lässt  sich  natürlich  noch  nicht  sagen, 
es  scheint  aber,  wenn  wir  die  Literatur  und  die  uns  bisher  bekannt 
gewordenen  Fälle  von  dieser  Krankheit  überblicken,  gar  nicht  nn- 


1)  Der  Fall  ist  übrigens  auch  von  diesem  GreBichtsponkt  aus  kemeswegs  reiiit 
denn  vie  die  Affection  des  Biceps  und  Brachialis  int.  mit  der  Gelenkaffection  in 
Zusammenhang  bringen? 

2)  In  der  Literatur  fand  ich  nicht  das  Genügende  über  derartige  Affectionen. 

3)  Fall  17  ist  ein  gater  Beleg  für  diese  längst  bekannte  Thatsache. 

4)  Brain  18S1,  14  u.  15. 
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denUnr  m  aeiiL    Fttr  die  PoliomyelitiB  ant  ac  erscheiiit  das  Vor* 

typiaeher  Localiaatioii  ja  iwdfeUoe, 


Wir  kommen  m  den  Anomalien  der  sensibeln  Sphäre. 
L^der  and  die  Unteraaehongen  derselben  immer  nur  angestellt  in 
Bezug  auf  die  Genauigkeit  der  Loealisation  und  die  Intensität  der 
Umpfindnng  bei  Nadelstiehen,  Streichen  mit  dem  Finger  etc.  Es  li^ 
dmjA  an  den  iosseren  Umständen,  die  in  einer  aosserordentlich  stark 
f reqnentirten  Poliklinik  obwalten.  —  Aber  da  die  vielfachen  Dnter- 
suchongen  anf  Temperatarsinn,  Yerlangsamung  der  Empfindongslei- 
lang,  Empfindlichkeit  für  Gewichte  etc.  doch  bis  jetzt  keine  für  die 
Unteneheidong  der  hier  in  Betracht  kommenden  Krankheiten  braach- 
barai  Besnltate  ergeben  haben,  so  ist  deren  Fehlen  kein  ins  Gewicht 
üalleader  Kachtheil.  —  Aach  das  Schmersgefnhl  lassen  wir  deshalb 
auflser  Acht,  weil  es  nicht  durchweg  in  den  Krankengeschichten  be- 
rfickaichtigt  ist 

Einen  positiven  Anhalt  gewährte  in  den  meisten  onserer  Fälle 
der  Befand  des  Tastsinns  and  die  durch  die  Samme  der  Grcmein- 
gefahle  herbeigef&hrte  sabjective  Intensität,  mit  welcher  Berührung, 
Nadelstiche  gefühlt  vmrden.  Bestätigt  hat  sich  dabei,  dass  eine  erheb- 
liehe Herabsetzung  dieser  Functionen,  ganz  einerlei,  in 
welcher  Ausdehnung,  die  Diagnose  peripherer  Neuritis  gegenüber 
beiden  anderen  Erkrankungen  sicherstellt,  weil  bei  jenen  diese  Er- 
scheinung, wenn  überhaupt,  dann  nur  in  ganz  geringem  Maasse  und 
wohl  auch  nur  ganz  temporär,  zeitweise  wechselnd,  vorhanden  ist  ^). 
Aber  im  umgekehrten  Sinne  können  Fälle  von  Neuritis,  die  weder 
im  Status,  noch  anamnestisch  eine  Herabsetzung  der  Sensibilität  mit 
Sicherheit  constatiren  lassen  (ttber  diesen  Punkt  war  oben  ausführ- 
lich die  Bede)  unter  Umständen  erhebliche  Schwierigkeiten  machen, 
und  es  empfiehlt  sich  gewiss,  einen  normalen  Befund  nur  mit  Vor- 
sicht gegen  die  Diagnose  „  Neuritis"  zu  verwerthen.  —  Das  Vorhan- 
densein dieser  Fehlerquelle  ist  es,  welches  Ley  den 's  Ansicht,  dass 
in  der  „Poliomyelitis  anterior  chron.**  manche  Neuritis  multipl.  steckte, 
wie  vrir  glauben,  für  einzelne,  aber  gewiss  nur  seltene  Fälle  be- 
rechtigt erscheinen  lässt. 

Die  unangenehme  Thatsac*he,  dass  der  elektrische  Befund, 
von  dem  man  seiner  Zeit  alles  Heil  in  der  Diagnose  peripherer  und 

1)  FOr  dio  progressive  Moskelatropbie  ist  sogar  wohl  ansanehmeny  dass  bei 
derselben  stets  j^liche  Herabsetsong  der  Sensibilität  fehlt  Die  Fälle,  ans  denen 
(8.  Eulen  bürg  in  v.  Ziems8en*s  Handbach)  das  Vorkommen  geringer  Alteration 
des  Gelahls  dedacirt  worden  ist,  waren  wohl  keine  reinen  Moskelatrophien. 
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centraler  L&hmangen  erwartete,  die  auf  ihn  gesetzten  Hoffhangen  bis 
jetzt  nicht  erfüllt,  finden  wir  in  unseren  Fällen  bestätigt  Die  fatale 
9  Mittelform "  tritt  uns  in  dem  Fall  von  Foliomyelitis  wie  in  den  mei- 
sten von  progressiver  Muskelatrophie  und  auch  (wenn  auch  sehr 
wenig  ausgesprochen  —  Fall  6)  in  einem  Befund  der  peripheren  Neu- 
ritis entgegen  ^).  Auf  der  anderen  Seite  ist  die  totale  Unerregbarkeit 
der  Nerven  bei  den  schwereren  unserer  Keuritiden  ein  Merkmal  aach 
der  Poliomyelitis  chronica  und  der  späten  Stadien  progressiver  Hus^ 
kelatrophie.  —  Soviel  lässt  sich  indess  doch  sagen  und  geht  auch 
aus  unseren  Fällen  hervor,  dass  das  Bestehen  completer  Ent- 
artungsreaction  bei  geringer  Atrophie  der  Muskeln  die 
progressive  Muskelatrophie  ausschliesst. 

Es  sei  schliesslich  nicht  unterlassen,  noch  besonders  auf  das 
fttr  Neuritis  pathognomonische  Symptom  der  Schwellung  der  Nerven 
mit  localem  und  eventuell  centripetal  strahlendem  Druck- 
schmerz (wie  wir  es  bei  Fall  3  und  10  constatirten)  hinzuweisen. 
Dasselbe  ist  freilich  ein  so  seltenes  Vorkommniss,  dass  man  es  als 
einen  besonderen  Glücksfall  betrachten  darf,  es  vorzufinden,  da  es  die 
Diagnose  sofort  entscheidet. 

Zum  Schlüsse  wird  es  gut  sein,  nochmals  kurz  die  vier  Krank- 
heitsbilder,  ^ie  wir  besprochen  haben,  mit  besonderer  Berücksich- 
tigung unserer  Fälle  zu  resumiren. 

1.  Periphere  traumatische  Lähmung. 

Die  motorische  Störung  hält  sich  streng  an  das  betreffende  Ner- 
vengebiet; sie  ist  gefolgt  von  mehr  oder  minder  hochgradiger  Atro- 
phie der  Muskeln.  Sensibilitätsstörung  fehlt  bei  einigermaassen 
schwerer  Läsion  so  gut  wie  nie;  sie  hält  aber  oft  nicht  scharf  die 
Grenzen  des  Gebiets  des  afficirten  Nerven  ein,  sondern  beschränkt 
sich  oft  auf  einen  Theil  desselben.  Die  elektrische  Untersuchung 
kann  je  nach  der  Schwere  und  dem  Stadium  der  Erkrankung  ganz 
verschiedene  Resultate  ergeben. 

In  der  Nähe  der  Läsionsstelle  finden  sich  bisweilen  Schwellang, 
localer  und  centripetaler  Druckschmerz  des  Nerven  als  Symptome 
der  secundären  Neuritis. 

2.  Periphere  Neuritis. 
Die  motorische  Störung  weist  durch  ihre  Localisation  gewöhnlich 
auf  ein  bestimmtes  Nervengebiet.  Es  können  einzelne  Muskeln  des- 

1)  Erb  und  Eisenlohr  haben  die  Mittelform  bei  peripherer  Neuritis  eben- 
falls je  einmal  constatirt.    Erb,  Periph.  cerebrospin.  Nerven.  2.  Aufl.  8.  553. 
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selben  (gewöhnlich  solche,  deren  Nervenast  vom  Hauptstamm  früh 
abgeht)  ganz  oder  relativ  intact  sein,  aber  von  besonderen  Umstän- 
den (Fall  10)  abgesehen,  lässt  sich  doch  das  Gebiet  eines  oder  meh- 
rerer bestimmter  Nerven  als  erkrankt  erkennen.  Die  Functions- 
schwäehe  tritt  oft  deutlich  früher,  als  die  Atrophie  ein,  aber  darchaus 
nicht  immer;  es  können  beide  auch  anscheinend  völlig  Hand  in  Hand 
gehen.  —  Die  Sensibilität  ist  gewöhnlich  in  dem  Gebiet  des  betref- 
fenden Nerven  oder  in  einem  (oft  sehr  kleinen!)  Theil  desselben 
herabgesetzt,  kann  aber  auch  bei  noch  bestehender  Erkrankung 
der  Muskeln  normal  sein.O  —  Die  elektrische  Untersuchung  kann 
sehr  verschiedene  Resultate  liefern;  auch  der  Befund  in  den  ein- 
zelnen Muskeln  unter  sich  kann  wesenflich  differiren.  Complete  oder 
partielle  EaR  ist  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  das  Gewöhnliche. 
Häufig  findet  sich  palpable  Schwellung  des  Nerven  mit  localem 
und  eventuell  centripetalem  Druckschmerz. 

3.  Progressive  Muskelatrophie. 

Hier  zeigt  sich  mehr  oder  minder  diffuse,  bisweilen  anscheinend 
ganz  regellose,  bisweilen  aber  doch  wohl  typische  Erkrankung  von 
Muskeln  verschiedener  Nervengebiete;  Beginn  meist  an  den  kleinen 
Handmuskeln;  ausgesprochenster  Parallelismus  zwischen  Atrophie  und 
Schwäche.  Keine  Herabsetzung  der  Sensibilität  Gewöhnlich  par- 
tielle, bisweilen  complete  Entartungsreaction ,  die  allerdings  oft 
schwer  zu  constatiren  ist;  in  terminalen  Stadien  gar  keine  Beaction. 

Sehr  häufig  sind  fibrilläre  Contractionen. 

4.  Poliomyelitis  ant.  chron. 

Die  Erkrankung  der  Muskeln  hält  sich  nicht  an  bestimmte  Ner- 
vengebiete, ist  aber  in  anderer  Weise  mehr  oder  minder  typisch  (im 
Remak' sehen  Sinne;  bei  unserem  Kranken  war  das  nicht  sehr 
evident).  Bei  der  gewöhnlichen  Form  ist  zwar  die  Schwäche  das 
Primäre,  die  Atrophie  das  später  Eintretende;  aber  bei  Mittelformen 
verwischt  sich  dieses  Verhältniss.  Es  kann  also  auch  hier 
Schwäche  und  Atrophie  parallel  erscheinen.  Sensibilitäts- 
störungen erheblicher  Art  fehlen.  —  Elektrisch  findet  sich  complete 
oder  (Mittelform)  partielle  Entartungsreaction. 


1)  IndesB  kann  man  bei  sehr  umfangreichen,  completen  atrophischen 
Paralysen  durch  periphere  Nerrenaffection  Sensibilitätsstörung  doch  immer  mit 
aUergrOsster  Wahrscheinlichkeit  erwarten. 


DentichM  Arebir  t  kUn.  Medlein.    XXXI.  Bd.  34 


XIX. 
lieber  biliäre  Lebercirrhose, 

Von 

Dr.  J.  ICan^elsdorf, 

▲isUtent  der  medieiniMben  Poliklinik  tn  Laipsiflr* 

Die  EenntniBs  des  Umstandes,  dass  Gallenstaaung  und  inter- 
stitielle Hepatitis  in  ätiologisehem  Zusammenhang  stehen,  ist  erst 
Tor  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  gewonnen  worden.  ' 

Virchow^)  war  der  erste,  welcher  bei  Gelegenheit  der  Besprechung 
eines  Falles^)  Ton  Cholelithiasis  im  Jahre  1857  äusserte:  »es  sei  sehr 
wohl  möglich,  dass  der  leicht  granulirte  Zustand  der  betreffenden  icte- 
rischen  Leber  als  Folgezustand  der  durch  die  Oallensteine  bedingten 
Reizung  zu  betrachten  sei*'.  Förster^)  äussert  darauf  bei  dem  Kapitel 
Lebercirrhose,  zu  der  er  auch  die  Albescentia  hepatis^)  der  Holländer 
zählt,  dass  er  „ diese  Veränderungen  in  der  Umgebung  Ton  durch 
Gallensteine  erweiterten  Gallengängen  gefunden  habe*.  Und  schon 
im  folgenden  Jahr  stellte  G  o  h  n  ^)  als  eine  besondere  Form  der  Cir- 
rhose  die  icterische  auf,  bei  welcher  durch  den  anhaltenden  Druck 
von  Seiten  der  flberfttllten  Gallengänge  Cirrhose  entstehe.  Ein- 
schlägige Beobachtungen  theilt  er  nicht  mit.  Wenig  später,  im 
Jahre  1866,  berichtete  Wyss^j,  dass  er  bei  länger  dauerndem  Icterus 
das  interlobuläre  Bindegewebe  häufig  mehr  oder  weniger  vermehrt 
gefunden  habe;  und  im  nächsten  Jahr  1867  schreibt  von  Biesia- 


1)  Ein  Fall  von  schwerem,  durch  GaUensteine  bedingten  Icterus.  Terhandl. 
d.  phyBik.-med.  Oes.  in  Würzburg.  Bd.  7.  S.  21.  1857. 

2)  Siehe  Fall  Kr.  9. 

3)  Handb.  d.  path.  Anat.  2.Theü.  2.  Aufl.  1863.  8.192. 

4)  Vergl.  Fall  Nr.  13  und  Thierfelder,  v. Ziemasen's Handb.  d.  spec. Path. 
Bd.  IX.  S.  190. 

5)  GUnsburg^s  Zeitschr.f.  klin.  Med.  Bd.  5.  Heft  6.  1S64.  Oi*  (Ein  Stern  neben 
den  Citaten  besagt,  dass  die  betreffende  Originalarbeit  mir  unzugänglich  blieb.) 

6}  Beitrag  zur  Histologie  der  icterischen  Leber.    Yirchow's  Archiv,  fid.35. 
1866.  S.553. 
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decki^):  »Bei  einem  sehr  langen  Bestände  der  Gallenstauung  kommt 
es  zur  Atrophie  der  Leber ,  dieselbe  ist  sodann  verkleinert ,  derberi 
zeigt  an  der  Oberfläche  schwach  ausgeprägte  Granulationen*',  kurz, 
hat  das  » Ansehen  einer  eirrhotischen  Leber  ''•  Er  beschreibt  deutlich 
die  Oallengangsdilatation  und  interstitielle  Bindegewebswucheriwg. 
Auch  Cruveilhier^)  scheint  diesen  Vorgang  zu  kennen.  Er  schreibt: 
^Lorsqu'il  y  a  ritention  complhte  de  la  büe  dans  le$  canaux  biliaires 
intrak^paiigues  j  ces  canaux  se  dilatent,  comprmeni  les  portions  du 
foie  interm^diaires,  si  bien  gue  ces  portions  du  foie  comprimies  s^atro* 
phieent  d'une  manihre  trhs-prononcie  et  finüsent  mime  par  subir  dans 
les  points  les  plus  comprimes  la  transformation  fibreuse\ 

Alle  diese  Forscher  haben  Fälle  Ton  biliärer  Cirrhose  gesehen ; 
die  sichere  Unterscheidung  und  Bestimmung  derselben  aber  als  eine 
ätiologisch  wohl  begründete  Sonderform  der  interstitiellen  Hepatitis 
wurde  erst  möglich,  als  man  das  Experiment  zu  Hilfe  nahm. 

Unterbindungen  des  Ductus  choledochus  waren  schon  oft  gemacht 
worden,  meist  zum  Zweck,  die  Physiologie  der  Gallensecretion  und 
Gallenverdauung  zu  studiren.  So  finden  sich  unter  andern  die  Ar- 
beiten von  Eölliker  und  Müller»),  Kühne^),  Schnitzen«»), 
Leyden^),  Wyss"^),  Ettlz  und  Frerichs^).  Sie  alle  untersuchten 
nur  in  seltenen  Fällen  das  Lebergewebe  mikroskopisch  und  wandten 
dann  ihr  Augenmerk  anderen  Verhältnissen,  als  denen  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes,  zu.  Und  doch  beschreibt  Eohts^),  der  bei 
Hunden  den  Ductus  choledochus  unterbunden  hat,  eine  marmorirte 


1)  Untenachungen  über  die  OaUen-  und  Lymphgefftsse  der  Menschenleber  in 
patholog.  Zust&nclen.  Sitzungsber.  der  Wien.  Acad.  d.  Wissensch.  Math.-Datorw.  Gl. 
Bd.  55.  1.  Abth.  S.  655.  1867. 

2)  Anatomie  pathol.  g^nör.  Tom.  3.  p.  209.*  Referat  bei  Du  Caatel,  Un 
cas  d*h^atite  cons^cutive  ä  Tarr^t  d*aD  calcul  dans  le  canal  chol^doque.  ArchlTet 
g^6r.  de  M^decine.  1876.  Yol.  2.  p.209  et  271. 

3)  Zweiter  physiolog.  Bericht:  4.  Ueber  d^  Vorkommen  von  perforirenden 
Geschwüren  und  Arterienincmstationen  bei  Hunden  mit  Gallenblagenfistehi.  Ver- 
handl.  der  pbysikal.-med.  Gesellflch.  zu  Würsburg.  Bd.  6.  S.  474.  1856. 

4)  Beiträge  sur  Lehre  vom  Icterus.   Virchow*8  Archiv.  Bd.  14.  8. 310.  1858. 

5)  Ueber  die  Ausscheidung  derHippurs&ure  bei  Verschluss  des  Ductus  chole- 
dochus. Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.  von  Reichert  u.  Dubois-Reymond.  1863.  B.  204. 

6)  Beitrftge  zur  Pathologie  des  Icterus.    Berlin  1866.  S.  83. 

7)  Zur  Lehre  vom  katarrhalischen  Icterus.  Archiv  der  Heilkunde.  Bd.  VHI. 
8.469.  1867. 

8)  Ueber  den  Einfluss  der  Unterbindung  des  Duct.  choledoch.  auf  den  Gly- 
kogengehalt  der  Leber.   Pflüger's  Archiv  für  Physiol.  etc.  Bd.  XIU.  8. 460.  1876. 

9)  Ueber  Icterus  bei  Phosphorvergiftung.  Dieses  Archiv.  Bd.  V.  8.  174. 
1869. 
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Scbnittfläche  der  Leber ,  welche  dieselben  Bilder  dargeboten  habe, 
wie  sie  Wyss  (1.  c.)  gesehen  hat  In  demselben  Jahre  hat  Grolle- 
mand')  ebenfalls  bei  einem  Hnnde  nach  Unterbindung  des  Ductoa 
eboledochns  Verinderungen  im  intenttitieDen  Bindegewebe  gesehen, 
welche  er  folgeodennaassen  beschreibt:  ,11  xf  a  vne  mulüplieation 
jotcliaire  Evidente  dant  le  tum  connectif  gut  tipare  les  acini  (hepaüle 
interstäieüe)".  Und  Golowin*)  fand  deutliche  Cirrbose  der  Leber 
—  „das  Gewebe  knistert  beim  Eimohneiden ;  anf  der  Sebnitt&lehe 
bemerkt  man  viel  Bindegewebe"  —  neben  Dilatation  der  Gallen* 
g&nge  bei  einem  Hände  ca.  5  Monate  nach  Unterbindung  des  Dno- 
tus  choledocbuB.  Endlich  beschreibea  Felts  and  Ritter'),  die  Un< 
terbindoDgen  des  Ductus  eholedoehas  an  Hnnden  aosführten,  bei 
einem  der  Versuobsthiere,  welches  am  10.  Tage  nach  der  Operation 
getödtet  WDrde,  '„intenititieUe  Hepatitis". 

Diese  vier  Beobacbtangen  waren  zufsllige  und  wurden  nicht  er- 
klärt, auch,  da  man  keinen  Werth  daranf  legte,  nicht  nm  ihrer  selbst 
willen  veröffentlicht 

H.  Hayer')  war  der  erste,  welcher  den  Ductus  choledocbm 
unterband,  am  die  der  Gallenstanung  folgenden  Ver&ndernngen  im 
interstitiellen  Gewebe  zu  studiren.  Er  operirte  an  Katzen  und  Ka< 
nineben  und  fand  (S.  142)  Vermehnmg  des  Bindegewebes,  „and  twtr 
nicht  blos  des  die  Blat-  and  Gallengefäsae  amgebeaden,  sondern  es 
drang  die  Wachemng  des  Bindegewebes  auch  in  das  Innere  der 
Leberlftppcben  selbst  ein".  Fettige  Degeneration  der  Lebendien, 
wie  sie  Leyden  (1.  c.  S.  S3}  beschrieben  hatte,  fand  er  nicht  Ibm 
folgte  ein  Jahr  später  Legg'),  der,  an  Katzen  experimentirend,  Ähn- 
liche Resultate  veröffentlichte.  Er  fand  interlobaläre  Bindegeweba- 
wacberung,  nebst  abnormem  Fettgehalt  der  Leberzellen. 

Aber  erstGbarcot  and  Qombault^)  waren  es,  die  daroh  ihre 
im  Jabre  1876  veröffeatlicbten  Versuche  an  Meerschweinchen  das 


t)  £tnde  ezpfnmenttkle  de  l'actioD  des  acides  bilitiires  snr  l'org&nisme.  Th^ 
de  Strauboarg.  1B69.  S.Bit.  No.  197.  4.  expär.  p.l8. 

»  I»—  i-v Tj ■^-»•iw'b ArchiT.  Bd.53.  S.42S.  1S71,  Hnndl. 

iqae  et  pirallMe  entre  lei  donn£ea  eipoi- 
irnal  de  l'uiU.  et  de  phTSiol.   norm,  et 

ptrenchpu  M  dinenideni  Venchhiss  de* 

b.  1672.  8.133. 

whlch  foUow  ligatare  of  the  bile  dacti. 

9.  p.  161.  London  1673. 
e  consäcutirei  ä  )&  ligatnre  do  canil  cboli- 

YoL  Vni.  p.  in.  1876. 
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allgeineine  IntereBse  dem  in  Frage  stehenden  Gegenstand  zuzuwen- 
den verstanden.  Sie  zogen  zuerst  die  Consequenzen  aus  den  be- 
obachteten Thatsachen  und  yersuchten  durch  Aufstellung  eines  neuen 
Systems  der  Eintheilung,  das  sie  in  einer  zweiten^)  und  dritten 2) 
Arbeit  veröffentlichten,  die  Lehre  von  der  interstitiellen  Hepatitis 
von  Grund  aus  umzugestalten.  Sie  stellen  der  gewöhnlichen  Laen- 
nec' sehen  Cirrhose,  die  sie,  weil  sie  von  den  Pfortaderverzweigungen 
ihren  Ausgang  nehmen  soll,  cirrho^e  vemeuse  nennen,  eine  cirrhose 
biliaire  gegenüber  und  behaupten,  dass  diese,  während  jene  ring- 
förmig und  multilobulftr  sei,  nur  insulare  und  monolobuläre  Form 
zeige,  auch  stets  intra-  und  extralobulär  auftrete.  Als  Ausgangs- 
punkt der  biliären  Cirrhose,  welche  sie,  da  bei  derselben  die  Leber 
stetB.hypertrophiscb  sei  und  niemals  Schrumpfung  derselben  einträte, 
mit  der  sogenannten  cirrhose  hypertraphique  aoec^  iciire  chrcnique 
Hanot's  (s.  unten)  identificiren,  nehmen  sie  die  kleinen  Gallengänge, 
und  als  Grundbedingung  die  Gallenstauung  an.  —  Als  dritte  Form 
stellen  sie  dann  noch  die  pericelluläre  syphilitische  Cirrhose  auf. 

Die  Experimente  dieser  beiden  Forscher  wurden  in  der  Folge- 
zeit mehrfach  wiederholt  und  besonders  auch  an  «anderen  Thieren 
—  Charcot  und  Gombault  hatten  nur  an  Meerschweinchen  ex- 
peiimentirt  — ;  die  Resultate  wurden  im  Allgemeinen  bestätigt,  in 
Einzelheiten  theils  angefochten,  theils  vervollständigt. 

Die  nächsten  diesbezüglichen  Experimente  veröffentlichten  Foa 
und  Salvioli^),  die,  an  verschiedenen  Thieren  experimentirend, 
eine  nicht  unwesentliche  Verschiedenheit,  besonders  auch  der  Inten- 
sität des  Processes,  je  nach  der  Thierspecies  constatirten,  im  Allge- 
meinen aber  den  Befund  der  Franzosen  bestätigten.  Surre  ^}  stellte 
in  einer  bald  darauf  veröffentlichten  Arbeit  nicht  weniger  als  acht 
verschiedene  Formen  der  Lebercirrhose  auf.  Diese  Formen,  die  er 
pathologisch-anatomisch  differenziren  zu  können  glaubt,  sind  folgende: 
i.  sclerose  atrophique,  2.  forme  anamale  de  la  sclirose  atrophique, 
3.  sclerose  hypertrophique  avec  icthre  chronique^   4.  la  mime  sans 


X)  Gontribations  4  T^tade  aoatomique  des  difffirentes  formes  de  la  cirrhoBe 
du  foie.    Arch.  de  physiol.  norm,  et  pathol.  VoLVIII.  p.  453.  1876. 

2)  Le9on8  bot  diTones  forme»  de  sclörose  h^patique  et  leors  caractöres  dif- 
f^rentiels.    Paris  1879.* 

3)  Richerche  anatomiche  e  spenmentali  solla  patologia  del  fegato.  Archlvi 
per  le  scieiuse  medlche  1877.*  Referat:  Centralblatt  f.  die  med.  Wissensch.  1878. 
Nr.  33.  S.  600. 

4)  £tude  BOT  diverses  formes  de  sclerose  h^patique  et  leors  caractöres  dif- 
f^rentiels.   Thtee  de  Paris  1879.*    Referat:  Gharit^-Annalen.  6.  S.  159. 
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icthre^  5.  sclirose  atrophique  mixte^  6.  sclirose  hypertrophique  mwcie, 
7.  sclirose  cardiaque,  8.  sclerose  syphüitique.  In  demselben  Jabr 
1879  gab  Litten  0  seine  Versuche  Ober  Choledochusnnterbindangen 
bekannt.  Er  erhielt  an  Meerschweinchen  nicht  immer  interstitielle 
Hepatitis  durch  diese  Operation,  brachte  dieselbe  aber  heryor  dorch 
starke  Reizung  der  Gallengänge,  die  er  durch  Bestreichen  derselben 
mit  Erotondl  ausführte,  und  griff,  gestützt  auf  diese  meist  negativen 
Resultate,  einige  der  Behauptungen  Char cot  und  Gombault's  an, 
bestätigte  aber  im  Allgemeinen,  besonders  durch  klinische  Beobach- 
tungen^), das  Vorkommen  biliärer  Cirrhose.  Im  folgenden  Jahr  1880 
yeröffentlichte  sodann  Posner 3)  einige  hierhergehörige  Beobachtun- 
gen. Er  unterscheidet  zwischen  einer  eoncentrischen  und  einer  disse- 
minirenden  Lebercirrhose,  je  nach  der  inter-  oder  intraacinösen  Form 
der  Bindegewebswucherung,  und  versteht  unter  der  ersteren  Ghar- 
cot's  Cirrhose  multüobulaire  und  monolobulaire  und  unter  der  an- 
deren dessen  Cirrhose  monocellulaire.  Die  nächste  Arbeit  veröf- 
fentlichte in  demselben  Jahre  Popoff.^)  Er  operirte  an  Hunden, 
die  bis  zu  38  Tagen,  und  an  Kaninchen,  die  bis  zu  17  Tagen  die 
Operation  überlebten,  und  fand  stets  interstitielle  Hepatitis  mit 
Gallengangswucherung,  nur  war  der  Process  bei  den  Kaninchen^  bei 
denen  sich  inter-  und  intralobuläre  Wucherung  fand,  bedeutend  stärker 
entwickelt,  als  bei  den  Hunden.  Die  neuesten  diesbezQglichen  Mit- 
theilungen machten  Nicati  und  Rieh  au  d^),  welche  nur  Kaninchen 
operirten.  Sie  fanden  stets  Girrhose  und  Gallengangswucherung  und 
auch  stets  Volumenzunahme  der  Leber.  Gleichzeitig  bekannt  gegeben 
wurde  eine  Arbeit  von  Simmonds<Oi  welcher  bei  seinen  Experi- 
menten an  Kaninchen  —  er  tödtete  dieselben  IVs — 32  Tage  nach 
Unterbindung  des  Ductus  choledochus  —  stets  interstitielle  Hepatitis 
mit  Dilatation  und  eitriger  Entzündung  der  Gallengänge  und  ver- 
kleinerter Leber  fand.   Er  stellte,  gestützt  auf  diese  und  auf  klinische 


1)  Ueber  die  biliäre  Form  der  Lebercirrhose  und  den  diagnostisehen  Werth 
des  Icterus.    Charit^-Annalen.  Bd.  5.  S.  153.  1878. 

2)  Vergl.  F&Ue  Nr.  10,  15,  19. 

3)  Stadien  über  pathologische  Exsudatbildung.  III.  Leber.  Yirchov's  Archir. 
Bd.  79.  S.  370.    • 

4)  Ueber  die  natQrüche  pathologische  Injection  der  Galleng&nge  und  einige 
andere  nach  der  Unterbindung  des  Ductus  choledochus  bei  Thieren  beobachtete 
pathologische  Erscheinungen.    Virchow's  ArchiT.  Bd.  81.  S.  524.  1880. 

5)  R^cherches  sur  la  cirrhose  biliaire  du  lapin  domestique.  Arch.  de  ph/siol. 
norm,  et  pathol.  12.  1880.  p.  503. 

6)  Ueber  chronische  interstitielle  Erkrankungen  der  Leber.  Dieses  ArchiT. 
Bd.  XXVII.  S.  73.  1880. 
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Stadien  y  eine  neue  Eintheilung  der  interstitiellen  Hepatitiden  auf; 
welche  er  nach  histologischen  Unterscheidungsmerkmalen,  die  er  in 
der  LäppchennmschnOrung,  derlnter-  und  intralobulären  Wucherung 
findet,  in  Cirrhosen,  Indurationen  —  hierher  gehört  die  Charcot- 
Oombault'sche  biliftre  Oirrhose  — ,  diffuse  fibröse  Hepatitiden  und 
hypertrophische  Cirrhosen  sondert. 

Es  ist  mir  nun  die  Erlaubniss  zu  Theil  geworden,  hier  auf  eine 
Arbeit  hinweisen  zu  dflrfen,  die  zur  Controle  der  in  Frage  stehenden 
französischen  Versuche  während  des  Jahres  1878  von  Herrn  cand. 
med.  Bauer  im  pathologisch -anatomischen  Institut  zu  Rostock 
unter  Leitung  des  Herrn  Prof.  Albert  Thierfelder  gemacht  worden 
ist  und  demnächst  in  extenso  veröffentlicht  werden  soll. 

Es  worden  üoterbinduDgen  des  Dactas  choledochos  an  einer  grösseren 
Anzahl  Kaninchen  und  Hunde  gemacht  Die  Hnnde  blieben  bis  mehrere 
Monate  lang  am  Leben:  einer  derselben  wurde  erst  im  Sommer  1880  ge- 
tödtet.     Die  Resaltate  dieser  üntersnchnngen  sind  in  Kflrze  folgende. 

Es  fand  sich  in  allen  Fällen  Icterns,  starke  Dilatation  und  Katarrh 
der  Gallengänge,  interstitielle  Hepatitis  mit  Neigung  zu  Abscedi- 
rnng  —  die  kleinen  Abscesse  fanden  sich  meist  in  der  Nähe  kleinster  Gallen- 
gänge, so  dass  man  an  Zerreissnng  derselben  als  eventuelle  Ursache  des 
Abscesses  dachte  — ,  mitunter  auch  etwas  Ascites,  geringe  Granulation  und 
Volomznnahme  der  Leber,  auch  circnmscripte  Perihepatitis  der  hinteren  Leber- 
fläche, niemals  aber  waren  Anzeichen  vorhanden,  dass  die  Entzündung  von 
der  Ligaturstelle  aus  direct  auf  die  Leber  und  das  Interstitielle  Gewebe 
fortgeschritten  wäre. 

Die  Verbreiterung  der  Interstitien  war  je  nach  der  Daner  des  Prooesses, 
dann  auch  bei  Hunden,  Kaninehen  und  Meerschweinchen  verschieden.  Die 
Bindegewebswncherung  war  bald  monolobulär,  bald  deutlich  mültilobulär, 
bald  Intra-  und  extralobulär,  bald  nur  extralobuiär.  Jedenfalls  erwies  sich 
keiner  dieser  Charaktere  als  constant. 

Die  Infiltration  des  Bindegewebes  durch  weisse  Blutzellen  war  stets  am 
stärksten  um  die  Portalgefäase  und  schritt  von  der  Peripherie  der  Acini  zum 
Centrum  fort.  Die  Acini  waren  nicht  deutUoh  verkleinert,  die  Leberzellen 
an  vielen  Steilen  atrophisch,  enthielten  überall  viel  Gallenpigment,  mitunter 
Fett«  —  Die  Portalgefässe  waren  in  schwieliges  Gewebe  gebettet,  stellen- 
weise dilatirt,  die  Arterien  wände  verdickt,  die  Capillaren  in  den  verbrei- 
terten Interstitien  vermehrt  und  ausgedehnt  Auoh  die.  Centralvene  hatte 
▼erdiekte  Wandung  und  war  dilatirt. 

Es  fand  sich  ausserdem  Stauung  in  den  Lymphgefässen ,  grosse  Lar 
cunen  um  die  Vena  portae  und  um  die  Vena  centralis  herum.  (Aehnliches 
^at  Budget)  beschrieben.) 

Die  Gallengänge  waren  bedeutend  erweitert,  geschlängelt,  mit  unregel- 


1)  Nene  Mittheil,  über  die  Lymphgef&sse  der  Leber.  Berichte  über  die  Ver- 
handlungen der  k.  Sachs.  Qesellsch.  d.  Wissensch.  Math-.-physik.  Klasse.  Bd.  XXVII. 
S.  161.  1875. 
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mfisBig  aoBgebachtetein  Lumen  and  cnbiscbem  Epithel  mit  dentlichem,  groMem 
Keni.  Sie  waren  stark  vermehrt,  besonders  bei  Kaninchen.  Bei  Händen, 
bei  denen  der  Process  im  Allgemeinen  .chronischer  yerlief ,  fanden  sich  in 
den  Interstitien  keine  Abscesae. 

Diese  Versuche  bestfttigen  also  abermals  das  Entstehen 
von  interstitieller  Hepatitis  nach  Unterbindung  des  Duc- 
tus choledochas  —  aber  nicht  das  constante  Vorkommen  der 
von  Charcot  und  Gombault  beschriebenen  Bilder. 

Um  nun  von  der  biliären  Lebercirrhose  ein  möglichst  klares 
Bild  zu  erhalten^),  dttrfte  es  nicht  unrichtig  sein,  die  bisher  in  der 
Literatur  yeröffentlichten  Fälle  kurz  zu  recapituliren  und,  soweit  es 
nöthigi  einer  Kritik  zu  unterziehen. 

Die  mir  bekannt  gewordenen  sind  folgende: 

1.  Dn  CasteP).  58 jähriger  Mann,  vorübergehender  Icterus,  Ascites, 
Oedem.  —  Stein  im  Dnct.  choled.  und  in  der  Gallenblase.  Dilatation  der 
Gallengänge.  Cirrhose  der  stark  vergrösserten  Leber.  Oberfläche  glatt. 
Perilobnläre,  aber  nicht  fiberall  gleichartige  interstitielle  Wncherong.  An 
manchen  Stellen  Lftppchenamschnflmng,  an  anderen  nicht  Kein  Fett  in 
den  Leberzellen.    Zellenhanfen.    Gallengangswucherung. 

^Les  habUudes  leghrement  alcooliques^  und  die  Acne  rosacea  der 
Nase,  wie  auch  das  Fehlen  eines  danernden  Icterns,  lassen,  wie  schon 
Thierfelder^)  bemerkt,  diesen  Fall  keineswegs  zn  den  biliären  Formen 
zählen. 

2.  Roller^).  69jährige  Fran.  Kein  Alcoholismas.  Digestionsbe- 
aohwerden,  Icterus,  Ascites,  Peritonitis.  Stein  in  der  Gallenblase,  Ver- 
Bchliessung  des  Doct  choled.  Leber  vergrdssert,  granulirt,  cirrhotisch.  Inter- 
nnd  intraacinöse  Blndegewebswncherung. 

3.  Pierret^).  Icterus  chronicns.  Oholelithiasis.  Dilatation  der  Gal- 
lengänge.   Leber  vergrössert,  drrhotisch. 


1)  Leider  sind  mir  eine  grössere  Anzahl  diesbezfiglicher  Arbeiten  nicht  zn- 
gftnglidi  gewesen,  so  die  von  Charcot  und  Gombault  (Ley)ns  snr  les  maladies 
du  foie.  Paris  1877.),  Surre  (£tude  sur  diverses  formes  de  sddrose  h^patique  et 
leurs  caractöres  diff6rentiels.  Paris  1879.),  BlauTolt,  Friedl&nder,  Legg 
(On  the  bQe,  janndice  and  bilioas  diseases.  1880.),  Qninqaaud  (Les  affeclions 
du  foie.  Paris  1879.),  Qu^nn  (Gaz.  mäd.  de  Paris  1878.  No.  51,  62.),  Portal 
(Maladies  da  foie.),  Jacqnoad  (Gliniqae  m^cale.  1867.),  Stranss  (Des  iet^res 
chroniques.  Pari8l878.),  Gabler(ThdsedeconcoarB.  1859.),  CruYeilhier  (Traitö 
d*anatomie  patholog.). 

2)  Un  cas  d'h^patite  cons^cutiTC  k  Tarröt  d'on  calcnl  dans  le  canal  ehoi^ 
doqne«    Archiyes  g^ner.  de  M6d.  1876.  Vol.  U.  p.  264. 

3)  y.Ziemssen*s  Handb.  d.  spec.  Pathol.  Bd.ym.  l.H&lfte.  S.  191. 

4)  Oholelithiasis  als  Ursache  von  Girrhosis  hepatis.  Berliner  klin.  Wochen- 
schrift. 1879.  Nr.  42.  S.  625. 

5)  Bei  Du  Gastel,  I.e.  p.270. 
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4.  GnblerO«  Steine  in  den  kleinen  Gallengängen.  Leber  vergrös- 
eert,  oirrhotisch* 

5.  Ren  da  2).  Stein  in  der  Gallenblase.  Leber  vergrOsaert,  cirrbo- 
tiaeh.  —  „Ben du  regarde  la  lithiase  cotnme  une  cause  pridisposante 
de  la  cirrhose  hypertrophique.^ 

6.  Gar  ein  3).     58  jahrige  Frau.     StOmngen   der  Respiration   and 
•  Digestion,    fiiysipelas.    Stapor.    Rein  loteras.    Grosse  Bmpfindlichkeit 

des  rechten  Hypochondriom.  Erbrechen  galliger  FlOssigkeit.  Ascites.  Tym« 
panites.  —  Steine  in  der  Gallenblase.  Dactas  cysticns  and  choledochos  ver* 
engt    Leber  sehr  vergrössert,  oirrhotisoh. 

7.  Jaccood^).  36 jahrige  robuste  Fraa*  Stets  gesund.  15  Monate 
lang  Anftlle  von  Sdimersen  im  rechten  Hypochondriam  mit  Fieber,  loterns 
nnd  Ijeberschwellang.  Chronischer  Icteros,  weisse  Stahle.  Digestionsano* 
malien.  Epiataxis.  Hämoptysis.  —  Milstamor.  Leber  stark  veigrössert,  nicht 
granalirt,  anftmisch.    Starke  interstitielle  Hepatitis. 

Wenn  ewar  in  diesem  Fall  die  Gallengänge  nicht  nntersacht, 
aaeb  Alcoholismns  nnd  Syphilis  nicht  aasdrflcklich  aasgeschlossen  worden 
sindy  so  berechtigt  doch  der  chronische  leterns  sar  Annahme  einer  Gallen- 
stanong  nnd  diese  aar  Beaeichnnng  der  Cirrhose  als  biliäre. 

8.  Charcot  and  Gombaalt^).  80jährige  Fraa.  Icterns.  Abma- 
genmg.  Keine  Schmerzen.  Normal  geHubte  Stahle.  Plearitia  ezsadativa 
dextnu  Gallenblase  and  Gallengänge  dilatirt.  Stein  in  der  Pars  dnodenalis 
dneins  choledochi.  Leber  normal  gross,  glatt,  cirrhotisch.  Dentliche  inter- 
stitielle, stellen  weis  aellenreiche  Bindegewebswncherang.  Gallengangswn- 
cbernng. 

9.  Virchow<^).  66jähriger  Mann.  Chronischer  Ictenis.  Oedem. 
Ascites.  Steine  in  der  Gallenblase.  Ein  grosserer  verschliesst  den  Dactas 
choledoch.  vollständig.   Leber  normal  gross,  leicht  granalirt,  cirrhotisch. 

10.  Litten  7).  31  jähriger  Mann.  Digestionsbeschwerden.  Kolik. 
Abgang  von  Gallensteinen.  2  V4  Jahr  lang  Icterus.  Hautjucken.  Ascites.  — 
Milstamor.  Perihepatitis.  Gallengänge  wenig  erweitert,  frei  von  Concremen- 
ten.    Leber  normal  gross,  granalirt.    Interstitielle  Bindegewebswuchemng. 

11.  Charcot  und  Gombault^).  74jährige  Frau.  Stein  im  Duet 
choled.    Dilatation  der  grossen  Gallenginge.    Leber  glatt,  cirrhotisch. 


1)  Thtee  de  concours.  1863.*  Referat  bei  Mobs 6,  Accidents  de  la  lithiase 
Inliaire.    Paris  1880.  p.  82. 

2)  D»  Encyc.  ArtFoie.  p.  136.*    Referat  bei  Mo8s6,  Lc.  p.  82. 

3)  Lithiase  et  drrhose  biUaire.  Revue  mensuelle  de  m6d.  et  chir.  T.IIL  1879. 
No.  6.  p.  516.  Obs.  3. 

4)  De  l'ictöre.  Dq  la  sd^se  et  de  la  d^g^^rescence  smylolde  da  foie.  Gas, 
des  h6p.  40.  1867.  No.  69,  71,  72.  p.  273,  282,  285. 

5)  Notes  Bor  les  ali^rations  du  foie  cons^cutives  ä  la  hgalure  du  canal  chol^ 
doque.    Arch.  de  phytiol.  norm,  et  path.  T.  8.  p.295.  1876. 

6)  Ein  Fall  von  schwerem,  durch  Gallensteine  bedingteo  Ictenis.  Yerbandl. 
d.  physik.-med.  Gesellsch.  in  Wünbuig.  Bd.  YU.  S.  21. 1867.  Angesogen  von  Thier- 
f eider,  Lc.  8.190. 

7)  1.  c  S.  153.  Fall  3. 

8)  1.  c.  Contrib.  etc.  p.  463. 
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12.  Legg^.  23jftbrigeB  Mftdchen.  DlgeBtioosbesch werden.  Vor- 
flbergehender  Icterus.  j^She  hos  been  accustomeä  to  drink  a  good  deal 
ofspirituous  liquors,^  Steinern  Dnctos  cboledochns.  Dilatation  der  Gallen- 
gänge.  Geringe  Lebemrrhose.  S.  139.  »  The  increase  in  the  genercU  am- 
nective  iissue  of  the  iiver  is  probably  due  to  the  obstruction  of  the  büe 
ducts.*^ 

13«  Berlin  2).  84j&hrige  Frau.  Icterus.  Ascites^  Epistaxis.  Gk- 
cbymosen.  —  Perihepatitis.  Verwachsung  der  Gallenblase  mit  Pankreas 
und  Duodenum.  In  den  dilatirten  Gallengängen  viele  Goncremente.  Linker 
Leberlappen  verkleinert,  rechter  vergrössert.    Parenchym  cirrhotisch. 

14.  Liebermeister^).  59jfthrige  Frau.  Verkflmmerung  und  Ver- 
krflmmung  der  Vorderarme.  Pockennarben.  Bronchialkatarrh.  Oedem.  Ma- 
rasmus« —  Emphysem.  Linksseitiges  pleuritisches  Exsudat.  Milatumor. 
Magenschleimhaut  mit  exquisit  warziger  Hypertrophie.  Im  Dünndarm  gallig 
gefärbter  Inhalt.  Perihepatitis.  Rechter  Leberlappen  vergrOssert,  linker  ge- 
schrumpft. Die  Gallenblase  und  die  dilatirten  Gallengänge  sind  mit  Steinen 
erfttilt,  ihre  Wandungen  schwielig  verdickt.  Lebercirrhose.  Breite  Inter- 
stitien,  Zellenhaufen  und  Gallengangswucherung  (?). 

Bei  diesem  makroskopisch  und  mikroskopisch  genau  beschriebenen  Fall 
sind  leider  Alcoholismns  und  Syphilis  vom  Autor  nicht  ausdrücklich  ausge- 
schlossen worden.  Die  Gastritis  verrucosa  macht  den  Verdacht  des  Pota- 
toriums  rege.  Jedenfalls  läset  das  Fehlen  des  Icterus,  die  Anwesenheit 
gallig  geflhbter  Kothmassen  im  Darm  es  fraglich  erscheinen,  ob  die  Ent- 
stehung der  Cirrhose  auf  Gallenstauung  zurückzufahren  sei. 

15.  Litten^).  55jährige  Frau.  Alcoholismns  und  Lues  aosge- 
schlossen.  Gastrische  Beschwerden.  Kolik.  Icterus.  Hautjucken.  Ascites. 
Punctionen.  —  Peritonitis.  Milztumor.  Perihepatitis.  Verschliessung  des 
Ductus  choledoch.  durch  einen  grossen  Gallenstein.  Die  ttbrigen  Gallen- 
gänge stark  dilatirt,  mit  Steinen  erfflUt.  Leber  verkleinert,  granulirt,  dr- 
rhotisch. 

16.  Garcin^).  34 jähriger  Mann.  Gholelithiasis.  Icterus.  Leber 
sehr  verkleinert,  cirrhotisch.  „L'alcoolisme  est  devenu  chez  lui  une  habi* 
tude^ 

17.  V.  Fragstein  ^).  53jährige  Frau.  Alcoholismus  und  Lues  mit 
Bestimmtheit  ausgeschlossen.    Seit  13  Jahren  Digestionsbeschwerden.    Blut- 


1)  Gall  Btone  in  the  common  duet,  dilatation  of  all  the  büe  ducts  behind  it; 
abscess  in  the  left  lobe  of  the  Iiver,  finding  its  way  into  the  pericardium  etc. 
Transact.  of  the  pathoL  soc.  of  London.  Vol.  25.  1874.  p.  133. 

2)  Gallensteinbildung  im  Innern  der  Leber  und  Albescentia  hepatis.  NederL 
Tydschr.  1.  1857.  p.321.*  Referat  in  Schmidt's  Jahrb.  Bd.  99.  S.43.  1858.  VeigL 
auch  Thierfelder  I.e.  8.190. 

3)  Beiträge  zur  patholog.  Anatomie  und  Klinik  der  Leberkrankheitea.  186  t. 
S.  135:  Interstitielle  Bindegewebswucberang  als  Folge  Ton  GaUensteinen. 

4)  1.  c.  Fall  1.  S.  167. 

5)  1.  c.  Fall  2.  S.  510. 

6)  Gholelithiasis  als  Ursache  von  Cirrhosis  hepatis  nebst  Bemerkungen  aber 
Argyrie.  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1877.  Nr.  16,  17,  19,  21.  S.  209,  229,  264,  294. 
Vergl.  auch  Thierfelder  I.e.  S.  192. 
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brechen.  Vor  12  Jahren  3  Monate  danemder,  Yorflbergehender  Icterus. 
Oallensteinabgang  dorch  den  Stuhl.  Hydrops.  Ascites.  Diarrhöen.  Ductus 
choledoch.  und  hepatio.  stark  dilatirt,  Ductus  cyst.  obliterirt  Nirgends  Gallen- 
steine. Leber  verkleinert,  leicht  granulirt,  nicht  icterisch.  Verbreiterung  des 
interstitiellen  Bindegewebes. 

18.  Garcin^).  47 jährige  Frau.  Aeussere  Gallenfistel.  Sehr  geringer 
Icterus.  Steine  in  der  Gallenblase  und  im  Ductus  choledochus.  Leber  sehr 
verkleinert,  cirrhotisch. 

Der  Stand  der  Patientin :  „  eile  arrive  ^ Alger  oü  eile  tenait  depuis 
une  quinzame  (fann^es  im  petit  dibit  de  liqueurs  '^^  macht  dieselbe  des  Alco- 
holismus  zum  Mindesten  verdächtig. 

19.  Litten  2).  68 jähriger  Mann.  Rein  Alcoholismus.  Lues  nicht  er- 
wähnt. Digestionsbeschwerdeu.  Kolik.  Icterus.  Hautjucken.  Oedem.  Asci- 
tes. Abmagerung.  —  Milztumor.  Perihepatitis.  Gallenblase  und  Gallengänge 
dilatirt  und  mit  Steinen  verstopft.  Leber  gleichmässig  verkleinert,  granulirt, 
cirrhotisch. 

20.  Pitres^).  Frau.  Einmonatlicher  Icterus.  Marasmus.  Stein  in 
der  Gallenblase.  Dilatation  aller  Galiengänge.  Leber  verkleinert,  cirrho- 
tisch.   Neubildung  von  Gallengängen. 

21.  Oharcot  und  Gombault^).  Keine  Anamnese.  Krebs  des  Pan- 
kreaskopfes  mit  Compression  des  Duct.  choledoch.  Dilatation  der  Gallen- 
gänge. Gommunication  zwischen  Gallenblase  und  Colon  transversum.  Inter- 
stitielle Hepatitis.    Gallengangswucherung. 

22.  Brieger^).  Mehrere  Fälle  von  Krebs  des  Pankreaskopfes.  Ver- 
schluss des  Ductus  choledoch.  Leber  etwas  verkleinert,  stark  icterisch, 
zähe.  Interstitielle  und  intralobuläre  Bindegewebswuchernng.  Gallengangs- 
wacfaerung. 

23.  8immonds<^).  48 jähriger  Arbeiter.  Garcinom  des  Duodenum 
und  des  Pankreaskopfes.  Compression  und  starke  Dilatation,  des  Ductus 
choledoch.  und  des  Ductus  pancreaticus,  wie  der  intrahepatischAi  Gallen- 
gänge. Leber  gross,  granulirt,  derb.  Starke  interlobuläre  Bindegewebs- 
wuchernng. 

24.  Beale^).  40 jähriger  Mann.  2  Jahre  lang  Icterus.  Ascites.  An 
der  Vereinigungsstelle  des  Duct.  hepat.  mit  dem  Duct.  cystic.  verschliesst 
eine  indurirte  Lymphdrflse  diese  beiden  Gallengänge  vollständig.  Dilatation 
der  intrahepatischen  Gallenwege.  Leber  vergrössert,  leicht  granulirt,  cirrho- 
tisch.   Gallengangswucherung. 

Ob  in  diesem  Falle  eine  Entzündung  des  portalen  Bindegewebes  statt 


1)  1.  c.  Fall  t.  S.  505. 

2)  1.  c.  Fall  2.  S.  170. 

3)  Vergl.  Du  Castel  1.  c.  p.270. 

4)  Contributions  ä  Tötude  anatomique  des  diff^rentes  formes  de  la  oirrhose 
du  foie.    Arcb.  de  physiol.  norm,  et  path.  1876.  Obs.  3.  p.  465. 

5)  Beitrag  zur  Lehre  v(m  der  fibrösen  Hepatitis.  Virch.  Archiv.  75.  S.88. 1879. 

6)  1.  0.  S.  84.  Fall  3. 

7)  LiTer  presenting  many  of  the  characters  of  cirrhosis,  resulting  from  the 
obstructionof  common  duct.  Archive  ofmedicine.  1.  p.  125.*  Referat  bei  Ghar cot 
et  Gombault,  I.e.  p. 297.    YergL  auch  Thierfelder,  I.e.  S.  191. 
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hatte,   oder  was  sonst  der  Grand  der  Lymphadenitis  gewesen,  Iflsst  sieh 
leider  ans  dem  allein  zur  Verfttgang  stehenden  Referat  nioht  erkennen. 

25.  Lotse  0*  8  Monate  altes  Kind.  Von  Geburt  an  leichter  Icte- 
rus. 3  Wochen  nach  der  Geburt  starker  Icterus  und  vergrOsserte,  derbe, 
leicht  palpable  Leber.  Bronchopneumonie.  —  Ductus  choledoch.  sehr  eng. 
Duct.  cysL  fehlt,  die  anderen  Gallengänge  sehr  verkflmmert  Perihepatitis. 
Starke  Bindegewebswucherung  in  der  Porta  hepatis.  Leber  serpentingrfin, 
granulirt,  cirrhotisch. 

Da  des  Kindes  Vater  wahrscheinlich  luetisch  war,  der  Icterus  erst 
drei  Wochen  nach  der  Geburt  stärker  auftrat,  durfte  die  Verengerung  des 
Ductus  choledoch.  vielleicht  nicht  congenital,  sondern  durch  eine  Peripyle- 
Phlebitis  syphilitica  bedingt  sein.  Ob  die  interstitielle  Hepatitis  als  Folge 
der  vorhandenen  Gallenstanung  —  hiergegen  spricht,  dass  die,  wenn  auch 
nur  rudimentär  vorhandenen,  Gallengänge  nicht  dilatirt  sind  —  oder  direct 
als  Lebersyphilis  ansuspre<dien  sei,  lässt  der  kursgefasste  Sectionsberidit 
nicht  entscheiden.  Freilich  wflrden  etwa  vorhandene  Veränderungen  in  an- 
deren Organen,  falls  sie  als  Lues  hätten  gedeutet  werden  können,  erwähnt 
worden  sein« 

26.  Roth^.  Viermonatlicher  Knabe,  icterisch  geboren,  mager,  schlaf- 
sflchtig.  Kein  Oedem«  Subcutane  sehleimige  Abecesse  am  Hals  und  an 
den  Extremitäten.  Abmagerung.  —  Perihepatitis.  Die  grossen  Qailengänge 
fehlen,  die  intrahepatischen  sind  erweitert.  Leber  gross,  derb,  stark  cir- 
rhotisch. 

Syphilis  der  Eltern  ist  nachgewiesen :  es  ist  demnach  die  interstitieUe 
Hepatitis  wohl  auch  spedfischer  Natur,  wie  Roth  selbst  annimmt 

27.  D'Espine^).  5  Tage  alter  Knabe.  Lues  der  Eltern  ausge- 
schlossen, Vater  Potator.  Icterus  von  der  nicht  verfrüht  und  leicht  statt- 
gehabten Geburt  an.  Meconium.  Leichtes  Oedem.  Erbrechen.  Anhaltende 
Blutung  aus  der  Nabelwunde,  Darmblutung.  Ekchymosen  Aber  den  gansmi 
Körper  v^breitet,  auch  auf  der  Mundschleimhaut.  Der  stark  icterisohe  Urin 
enthält  Gylinder.  Im  Blut  eine  grosse  Menge  weisser  Blutkörperchen.  Exitus 
letalis  am  23.  Lebenstage.  —  Kein  Ascites.  In  der  Gallenblase  Galle,  die 
sich  leicht  ins  Duodenum  drflcken  lässt.  Gallengänge  gana  frei.  Leber 
dunkelgrün,  vergrössert,  glatt.  Interstitielles  Gewebe  stark  vermehrt,  sehr 
viel  Rundsellen  enthaltend;  an  einigen  Stellen  fibröses  Bindegewebe.  Im 
Innern  der  Acini  finden  sich  reichlich  weisse  Blutzellen,  die  Lebersellea 
sind  normal,  nur  enthalten  sie  Gallenpigment:  ^Cirrhose  avec  mflammaiUm 
des  petits  canalicules  biiiaires.  BSimtian  de  la  bile  dam  les  dermeres 
ramifications  biliaires  et  dam  les  cellules.^  —  Milz  vergrössert,  Ekchy- 
mosen im  Magen,  in  den  Nieren,  unter  der  Pleura,  in  der  Herswand.  Ge- 
hirn normal. 


1)  Fall  von  tödtlichem  Icterus  in  Folge  congenitalen  Defects  der  Galienans- 
führungsgänge.  Berl.  khn.  Wochenschr.  1876.  Nr.  30.  S.  438.  Vergl.  auch  Schmidt^a 
Jahrb.  Bd.  174.  S.265  und  Thierfelder  I.e.  8. 192. 

2)  Beobachtung  Über  congenitalen  Defect  der  grossen  Oallesg&nge.  Virchow'B 
Archiv.  Bd.  43.  8.296.  1868.    Vergl.  Lntze,  Lc.  8.438. 

3)  Observation  de  cirrhose  billaire  ä  forme  rapide  chez  un  nouveau  n6.  Gss. 
mM.de  Paris.  1880.  No.  43  et  48.  p.555et627. 
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Der  Umstand,  dau  von  den  drei  älteren  Gescbwistem  des  Patienten 
Ewei  mit  Ictems  geboren  worden  sind  i)  ond  mit  Ausnahme  eines,  das  ganz 
jung  verstarb,  alle  an  Purpura  und  Scorbnt  gelitten  haben,  erleichtert  nicht 
die  Erklärung  dieses  Falles.  Puerperale  pyämische  Infection,  etwa  durch 
die  Nabelwnnde,  schliesst  D'Espine  ans,' der  eine  primäre  Gallengangs- 
entsündung  als  Aetiologie  des  Icterus  und  der  „  h^patite  interstitielle  dififase 
ä  sa  Periode  embryonnaire*  annimmt. 

Jedenfalls  erscheint  mir  der  Fall  weit  richtiger  der  Ha  no  fachen  hyper- 
trophischen Cirrhose,  auf  die  ich  weiter  unten  zu  sprechen  kommen  werde, 
anzugehören^  als  der  biliären  Cirrhose. 

28.  Brieger^).    Echinococcus  multilocularis.    Hepatitis  interstitialis« 

Von  diesen  28  als  biliäre  Cirrhose  der  Leber  yeröffentlichten 
Fällen  halten  nur  3  (Nr.  2,  15,  17)  jeder  Kritik  Stand.  Fälsch- 
lich als  biliäre  Cirrhose  beschrieben  und  daher  auszuschliessen  sind 
7  Fälle.  Nr.  1,  12,  14,  16  und  18  wegen  erwiesenen  AlcoholismuSi 
Nr.  25  und  26  wegen  erwiesener  Lues.  Die  noch  restirenden  18  Fälle 
lassen  alle  aus  verschiedenen  Grttnden  Zweifel  zu.  Das  Vorhanden- 
sein von  Alcoholismus  und  Lues  ist  nicht  ausdrücklich  ausgeschlossen 
in  den  Fällen  Nr.  3,  4,  5,  6,  7,  8,  9,  10,  11,  13,  19,  20,  21,  22,  23, 
24,  28.  In  Fall  6  fehlen  die  Zeichen  einer  Oallenstauung,  auch  ist 
Lues  nicht  ausgeschlossen,  in  Fall  7  sind  die  Gallengänge  nicht 
untersucht,  in  Fall  27  sind  dieselben  durchaus  normal  und  durch- 
gängig gefunden  worden. 

So  fem  es  mir  liegt,  aus  dem  Fehlen  einer  Bemerkung  über 
AlcohoUsmus  und  Lues  das  Vorhandensein  einer  dieser  Aetiologien 


Anmerkung:  Wenn  auch  nicht  direct  hierher  gehörig,  so  doch  jeden- 
faUs  an  diesem  Ort  interessirend,  sind  die  Arbeiten  von  Pawlow')  und 
Ribbert^),  welche  durch  Unterbindung  des  Ductus  Wirsnngianus  bei  Kanin- 
chen starke  Dilatation  des  Ductus  und  interstitielle  Pancreatitis  mit  Atrophie 
dieses  Organes  hervorgerufen  haben  (cf.  auch  Fall  Nr.  111).  Ebenso  die 
Arbeit  von  Brissaud^),  der  bei  Kaninchen  durch  Unterbindung  des  Vas 
deferens  interstitielle  Epididymitis  erzeugte. 


1)  Yergl.  den  Fall  von  Pearson,  wo  11  Kinder  einer  Mutter  ganx  jung 
an  Icterus  starben  (Underwood,  Handbuch  der  Kinderkrankheiten,  übers,  von 
Schulte.  S.  153). 

2)  1.  c.  S.  89. 

3)  Folgen  der  Unterbindung  des  Pankreasganges  bei  Kaninchen.  Pflttger's 
Archiv  f.  Physiol.  etc.  Bd.  XYI.  8. 123.  1878. 

4)  Ueber  die  anatomischen  Folgesost&nde  nach  Unterbindung  des  Pankreas- 
ganges.  Centralbl.  f.  klin.  Med.  1880—81.  Nr.  25.  S.385. 

5)  £tude  anatomo-pathologique  sur  les  effets  de  la  ligature  du  canal  d6f6rent. 
Arch.  de  physiologie  norm,  et  path.  1880.  p.  769.  Referat:  Centralbl.  f.  d.  med« 
Wissensch.  1881.  No.  13.  p.  240. 
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der  betreffenden  Lebercirrhoge  zu  Grande  legen  und  damit  die  er- 
erwähnten  17  Fftlle  ohne  Weiteres  aus  der  Reihe  der  biliären  Cir- 
rbose  ausschliessen  za  wollen ,  so  möchte  ich  doch  daranf  hinwei- 
sen, dass  der  Umstand ,  dass  von  28  beschriebenen  Fällen  nur  3 
jede  Kritik  auszahalten  vermögen,  zu  strenger  Prtlfang  auffordert. 
Jedenfalls  herrscht  selbst  bei  den  Franzosen,  gewissermaassen  den 
Entdeckern  der  in  Rede  stehenden  Krankheitsform,  noch  ziemlieb 
grosse  Unsicherheit  über  die  Abgrenzung  dieser  Affection.  Wie  hstte 
sonst  Gar  ein  (1.  c.)  vermocht,  unter  dem  kurzen  Titel  »biliäre  Cur- 
!-hose"  3  Fälle  (Kr.  6,  16,  18)  zu  veröffentlichen,  deren  keiner  wirk- 
lieh biliäre  Cirrhose  ist  nach  der  Definition,  die  Charcot  und  6om- 
bault  (1.  c.)  gegeben  haben  und  an  welche  wir  bis  auf  Weiterea 
doch  gewiss  gebunden  sind.  Freilieh  selbst  diese  Forscher  haben 
in  den  von  ihnen  veröffentlichten  Fällen  (Nr.  8,  11,  21)  die  von  ihnen 
selbst  gezogenen  Grenzen  insofern  nicht  eingehalten,  als  sie  bei  kei- 
nem dieser  Fälle  Alcoholismus  und  Lues  anamnestisch  ausgeschlosseD 
haben.  Sie  wollen  aus  der  Form  der  interstitiellen  Wucherung  selbst 
die  Diagnose  der  Aetiologie  stellen,  wenigstens  behaupten  sie  die 
Möglichkeit  dies  zu  thun,  wollen  aber  zugleich  diese  Möglichkeit 
durch  die  in  Rede  stehenden  Fälle  erweisen.  Ob  solch  eine  fiewtts- 
fährung  gerechtfertigt  ist  bei  Veröffentlichung  der  Beweisfälle  einer 
neuen  Krankheitsform?  Nicht  als  dürfte  man  nun  ohne  Weiteres 
die  fraglichen,  nicht  ausgeschlossenen,  nicht  biliären  Aetiologien 
diesen  3  Fällen  supponiren  —  bedauerlich  ist  es ,  dass  gerade  in 
diesen  Fällen,  denen  eine  besondere  Wichtigkeit  nicht  abgesproehen 
werden  kann,  die  Autoren  unterlassen  haben,  uns  ttber  die  Aetio- 
logie oder  vielmehr  Nichtätiologie  anamnestisch  gen&gend  aufzuklären. 

Gerade  weil  die  histologische  Form  der  biliären  Cirrhose 
noch  keineswegs  als  Sonderform  erwiesen  ist,  müssen  wir  dop- 
peltes Gewicht  legen  auf  das  einzig  stichhaltige  Unterschei- 
dungsmerkmal dieser  interstitiellen  Hepatitis  von  den  anderen 
Formen  —  dass  nämlich  dieselbe  keinesfalls  durch  die  altbekannten 
Ursachen  hervorgebracht  sei.  Stauung  im  Abdominalkreislauf,  Druck, 
Malaria,  auch  Lues  entziehen  sich  selten  bei  der  Autopsie  der  Be- 
obachtung, Alcoholismus  muss  anamnestisch  ausgeschlossen  werden, 
da  er  nur  selten  neben  der  Lebercirrhose  bedeutende  andere  und 
dann  auch  meist  mehrdeutige  Veränderungen  hervorbringt. 

Wenn  ich  mir  nun  erlaube,  hier  eine  kleine  Zahl  von  Beobach- 
tungen biliärer  Lebercirrhose,  die  ich  der  Gflte  der  Herren  Geh.  Bath 
Th.  Thierfelder  und  Prof.  A.  Thierfelder  in  Bestock  und 
Geh.  Rath  Wagner,  Geh.  Rath  Thiersch  und  Prof.  Cohnheim 
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iD  Leipzig  verdankei  hier  anzureihen,  so  weiss  ich,  dass  ich  bei  kei* 
nem  derselben  etwas  Neues  gesehen  habe,  aber  ich  hoffei  dass  bei 
der  geringen  Zahl  der  Kritik  wirklich  Stand  haltender,  bekannter 
Fälle  die  meinen  ein  wenig  dazu  beitragen  können,  das  Vorkommen 
der  biliären  Cirrhose  zu  illustriren.  Die  von  mir  beobachteten  Fälle 
sind  folgende: 

29.  Christian  Breckenfelder,  29  Jahre  alt;  Arbeitsmann  ans  Schlacken- 
dorf, war  bis  vor  9  Jahren  ganz  gesund.  Potatorinm,  wie  auch  Lues  sind 
mit  Sicherheit  auszaschliessen.  Seit  der  angegebeDen  Zeit  leidet  er  an  Icterus 
und  Schmerzen  in  der  Lebergegend,  die  im  Monat  December  1879  stärlcer 
wurden,  im  April  1880  ab^  heftiger  als  je  auftraten.  Ende  Mai  stellt 
sich  stärkerer  Icterus  ein,  die  Stahle  werden  grau.  Der  Appetit  bleibt 
Immer  gut. 

Am  5.  Jnni  18S0  wird  Patient  auf  die  innere  Abtbeilang  des  Rostocker 
Krankenhauses  aufgenommen. 

Status:  Ziemlich  schwach  gebauter  Mensch,  Masculatur  und  Panni- 
eulus  adiposus  massig  entwickelt.  Allgemeiner  Icterus  massigen  Grades. 
Gesichtsausdruck  ängstlich. 

Herpes  labialis.  Zunge  belegt.  —  Lungen  und  Herz  normal.  —  Milz 
ein  wenig  vergrdssert.  —  Leber  stark  vergrössert:  in  der  ParaSternallinie 
obere  Grenze  6.  Rippe,  untere  Grenze  8,5  Cm.  unter  dem  Rippenbogen. 
Die  Lebergegend  ist  vorgetrieben,  resistent,  sehr  empfindlich,  mitunter  etwas 
sehmershaLft.  Der  untere  Leberrand  ist  deutlich  palpabel.  —  Abdomen  sonst 
normal.  Urin  icterisch,  Stuhlgang  ungeflirbt,  breiig.  Appetit  gut  Haut- 
jucken an  Händen  und  Füssen. 

In  den  nächsten  Tagen  beginnt  eine  doppelseitige  Pleuritis  mit  reich- 
lichem Exsudat  und  hohem  Fieber,  Anzeichen  einer  exsudativen  Pericarditis 
stellen  sich  ein,  und  nachdem  am  25.-  Juni  grosse  Empfindlichkeit  des  Ab- 
domen mit  Delirien,  Schüttelfrösten  und  später  starkem  Meteorismus  einge« 
treten  ist,  erliegt  der  Kranke  am  25.  Juni  1880. 

Bection:  Hochgradig  icteriscfaer,  stark  abgemagerter  Leichnam.  In 
der  Bauchhöhle  circa  3  Liter  brauner,  trttber  Flüssigkeit.  Der  ganze  obere 
Theil  der  Bauchhöhle  wird  durch  die  Leber  eingenommen,  deren  unterer 
Rand  fast  geradlinig  in  Nabelhöhe  vom  rechten  zum  Koken  Hypochondrium 
verläuft.  Die  Därme  sind  überall  durch  frische  Pseudomembranen,  welche 
Elterhöhleu  begrenzen,  unter  einander  verklebt.  —  Pleuritis  haemorrhagica 
bilateralis  mit  Compression  der  Unterlappen.  Pericarditis  haemorrhagica. 
Milztumor. 

Leber  stark  vergrössert,  wiegt  4700  Grm.  Grösste  Breite  40  Cm. 
Auf  der  convexen  Fläche  finden  sich  zwischen  Leber  und  Zwerchfell  flache 
Abscesse,  in  deren  Grund  mehrere  geöffnete,  dllatirte  Gallengänge  liegen. 
Ausserdem  bemerkt  man  überall  über  die  Leber  verstreut  zahlreiche,  flache, 
erbsen-  bis  kirschgrosse  Hervorragungen  von  grünlichgelber  Farbe.  Ein- 
schnitte zeigen,  dass  es  sich  um  erweiterte,  mit  Eiter  erfüllte  Gallengänge 
handelt.  —  Das  Diverticulum  Vateri  ragt  stark  ins  Duodenum  hervor.  Bei 
Druck  auf  die  Leber  tritt  aus  dem  Perus  biliaris  eine  grüngelbe  Flüssig- 
keit aus.    Bei  Eröfinung  des  zu  einem  faustgrossen  Sacke  ausgedehnten 
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Dactns  choledochas  qoellen  ans  demBelben  uhlreiche,  stark  gallig  ge* 
ftrbte  Hydatiden  und  eine  grODgelbe,  gallertige  Flfiasigkeit,  in  veleher 
aich  dordi  das  Mikroskop  Seolioes  und  Beete  yod  Echinocoecaemem- 
branen  nachweisen  lassen,  hervor.  Die  Cyste  hat  bis  1  Cm.  dicke,  ttnr  ans 
schwieligem  Bindegewebe  bestehende  Wandungen,  doch  lässt  sich  am  obereD 
Bande  der  Cyste  durch  das  Mikroskop  der  üebergang  von  der  Gystenwand 
auf  die  Schleimhaut  des  Ductus  choledochus,  den  die  Cyste  erst  comprimirt 
und  dann  usurirt  hat,  nachweisen.  In  die  zahlreichen,  stark  dilatirten,  in 
diese  Höhle  einmflndenden ,  ttberall  mit  Eiter  gefällten  Gallengänge  kann 
man  meist  bequem  den  Finger  einführen.  Eine  Anzahl  derselben,  nach  der 
Peripherie  verengt,  enden  frei  auf  der  Oberfläche  der  Leber  im  Grunde  der 
erwähnten  Abscesse.  Das  Leberparenchym  erscheint  stark  icteriaeb, 
sehr  derb,  deutlich  grob  acinös  gebaut.  Die  I^bnli  werden  durch  breite 
weisse  Gewebsmassen  von  einander  getrennt.  Ductus  cysticus  eng, 
Gallenblase  apfelgross,  prall  gespannt,  mit  farbloser  Flflssigkdt  ecflällt. 
An  der  Leberpforte  finden  sich  einzelne  geschwellte  Lymphdrüsen. 
Pankreas  normal.  Nieren  verfettet,  icterisch.  ürogenitalapparat,  Neben- 
nieren, Darm  normal. 

Mikroskopischer  Befund  des  Lebergewebes: 

Die  Interstitien  sind  verbreitert  und  enthalten  um  die  Gallengtnge 
herum  viel  schwieliges  Bindegewebe.  In  der  Umgebung  der  stark  ange- 
flülten  Geftsse  —  Qberall  ist  Hyperämie  zu  bemerken,  enorme  Ausdehnung 
der  Capillaren,  an  vielen  Stellen  Blutungen  ins  Lebergewebe  —  findet  sich 
starke  kleinzellige  Infiltration.  Die  Gallengänge  sind  dilatirt,  oft  deutlidi 
vermehrt,  sie  enthalten  flberall  intactes  cubisches  Epithel.  An  andoen 
Stellen  sind  sie  wenig  zahlreich,  so  dass  es  den  Anschein  hat,  als  seien 
sie  hier  durch  den  Druck  des  schwieligen  Gewebes  zu  Grunde  gegangen. 
Es  erklärt  sich  diese  Differenz  wohl  dadurch,  dass  die  der  Richtung  des 
stetigen  und  stets  wachsenden  Druckes  parallel  laufenden  Gallengänge  weit 
länger  demselben  zu  widerstehen  vermögen,  als  die  in  anderen  Richtungen 
verlaufenden,  etwa  an  einer  ümbeugungsstelle  getrofibnen  und  so  compri- 
mirten  Gallengänge. 

Die  Acini  sind  an  vielen  Stellen  durch  das  gewucherte  interstitieUe  Ge- 
webe comprimirt  und  daher  von  ganz  unregelmässiger  Gestalt.  Man  findet 
häufig  parallel  gestellte  Leberzellenbalken,  die,  durch  einseitigen  Druck  aus 
ihrer  normalen  Lage  gebracht,  lange  Strecken  neben  einander  laufen. 

Die  Maschen  des  interstitiellen  Gewebes  umfassen  bald  einzelne,  bald 
mehrere,  bald  eine  Gruppe  von  Adnis.  Ein  Hineinwuchem  des  interstitiellen 
Bindegewebes  zwischen  die  Leberzellenschläuche  und  zwischen  die  einseinen 
Zellen  scheint  an  manchen  Stellen  stattzufinden,  lässt  sich  aber  nirgends 
genau  feststellen,  da  die  verschiedene  Ftthmng  des  Schnittes  bald  parallel, 
bald  schräg  zu  den  Grenzen  der  Acini  Täuschungen  gar  zu  sehr  begilnstigt. 
—  Die  intercellulären  Gallengänge  enthalten  ziemli(^  reichlich  kleine,  grün- 
lich-schwärzliche Gallenconcremente.  Ebenso  findet  sieh  Gallenpigment  in 
die  Leberzellen  selbst  eingelagert.  Diese  Pigmentimng  ist  am  stärksten  in 
den  central  gelegenen  Partien  der  Acini,  um  die  Vena  centralis  herum,  die 
peripher  gelegenen  Zellen  enthalten  deutlich  weniger  Pigment  Det  Fett- 
gehalt der  Leberzellen  ist  massig  stark  und  liberal  gleidi. 

An  einzelnen  Stellen  finden  sich  kleine  Abscesse  mit  zum  Theil  kärigem. 


Bili&re  XebeiclrchQBe.  537 

aaeh  OallenfarbBtoff  nnd  Oalleopigmeiit  entbalteDdea  Inhalt.  In  der  Um- 
gebung deneib^  iat  das  Gewebe  stark  mit  veisaen  Blatcellen  infiltrirt,  auch 
findet  eich  hier\eflonderB  starke  Oallengangswneherang. 

Es  scheint,  als  seien  die  Echinococcosblasen  in  der  Umgebung  des 
DQCt  choled.  im  Lebergewebe  entstanden,  haben  denselben  anfangs 
unvollstllndigy  später  gänzlich  comprimirt  upd  endlich  seine  Wandapg 
usurirt  und  seien  nun  durch  die  entstandene  Oeffnung  im  Ductus 
oholedoch.,  der  bald  ganz  in  die  Cyste  aufgegangen,  in  die  Oallen- 
gänge  gerathen.  Diese  waren  also  schon  seit  längerer  Zeit  compri- 
mirt worden  und  die  dieser  Compression  folgende  Gallenstauung  und 
Ghülengangsdilatation  hatte  den  interstitiellen  EntzQndungsprocess 
eingeleitet  Aus  dieser  Zeit  stammt  das  schwielige  Bindegewebe  in 
den  Interstitien.  Als  nun  die  Echinococcusblasen  in  die  Gallengänge 
zu  liegen  kamen,  starben  sie  unter  dem  Einfluss  der  Galle  ab^). 
Die  abgestorbenen  Blasen,  wie  auch'  die  ziemlich  plötzlich  eintretende 
absolute  Verscbliessuog  des  Duct  choled.  bewirkten  nun  eitrige  Ent- 
zflndnng  der  Gallengänge  nnd  multiple  Abscessbildung  in  den  Inter- 
stitieo,  die  Tielleioht  auf  Zerreissung  kleinster  Ghillengänge  sich  be* 
ziehen  lässt^). 

30,  Karl  Hammer,  47  Jahre  alt,  Maurer  ans  Leipzig,  war  stets  ge- 
sund. Syphilis  und  Alcoholismus  sind  mit  Bestimmtheit  aaszuBchliessen. 
Seit  länger  als  1  Jahre  besteht  Icterus,  wegen  dessen  Patient  lange  Zeit, 
aber  vergeblich,  in  ärztlicher  Bebandlang  war.  Er  kommt  am  24.  Nov.  1880 
ins  Krankenhans,  da  sich  in  der  allerletzten  Zeit  in  der  rechten  Schulter- 
gegend eine  Geschwulst  gebildet  hat,  welche  in  der  Nacht  zum  24.  Nov. 
während  des  Schlafes  ziemlich  plötzlich  bis  ttber  Faastgrösse  angewachsen 
sein  soll. 

Status  bei  der  Aufnahme  auf  die  chirurgische  Abtheilung  am  24.  Nov. 
1880:  Mittelgrosse,  kräftige,  leidlich  gut  genährte  Gestalt.  Starker  allge- 
meiner Icterus.  —  Auf  der  rechten  Thoraxhäifte  sitzt  ein  längsovaler,  vom 
Processus  coracoid.  nnd  der  Clavicala  bis  zur  4.  Rippe  reichender,  harter, 
beweglicher,  wenig  empfindlicher  Tumor.  An  einer  umschriebenen  Stelle  ist 
Fluctnation  bemerkbar.  —  Lungen,  Herz  normal.  Leber,  in  der  Papillar- 
linie obere  Grenze  5.  Rippe,  unterer  Rand  2 — 3  Finger  breit  unter  dem 
Rippenbogen  deutlich  zu  fflhien.    Abdomen  sonst  nichts  Abnormes. 


1)  Die  Nothwendigkdt,  dass  £chinococousblisea  durch  Ooutact  mit  Galle 
zu  Gnmde  gehen  mOssan,  wird  neuerdings  beatritten.  Mir  ist  leider  die  Disser- 
tation von  Musehold,  Berlin  1S76,  der  durch  klinische  Wahmehmungea  die 
Unsehädlichkeit  der  Galle  filr  die  Echinococcen  nachgewiesen  haben  soll,  uner- 
reichbar geblieban.  Im  obigen  Fall  können  sehr  wohl  die  Hydatiden  schon  vor 
der  Berahnmg  mit  Galle  abgestorben  sein. 

2)  YergL  oben  S.  527  bei  den  Bauer'schen  Experimenten  die  Wahrnehmung 
muhipier  kleiner  Abscesse. 
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Zahnfleisch,  Mand-  and  RachenBohleimhaät  bluten  leicht 

Am  rechten  Vorderarm  FnroDkel,  Lymphangitis,  gesdiwellte  Lymph- 
drflsen  in  der  rechten  Achselhöhle.    Temperatur  erhöht. 

Urin  icterisch.    Stahlgang  nngeftrbt. 

Der  Furunkel  heilt  bald  ab,  doch  steigt  auch  fernerhin  die  Temperatur 
des  Abends  bis  38,8 <^.  Da  der  besprochene  Tumor  stetig  wichst,  Schmersen, 
Formication,  Taubsein  im  rechten  Arm  sich  einstellen,  wird  am  10.  Oet. 
eine  Function  desselben  Torgenommen  und  eine  nicht  grosse  Qnantitit  Uati^- 
seröser  Flüssigkeit  entleert.  Icterus  stets  gleichmftssig  intenslT.  Der  Tumor 
wächst  trotz  des  Eingriffs  stetig.  £nde  October  stellt  sich  Oedem  der  Bau^- 
decken  und  Anftreibung  des  Abdomen  ein,  auch  Schmerzen  in  beiden  Unter- 
extremitäten,  wie  auch  ziemlich  plötzlich  eine  starke  Motilitätsstörung  des 
linken  Beines.  Dasselbe  kann  gar  nicht  gehoben  werden,  die  Sensibilität 
ist  stark  herabgesetzt,  das  Muskelgefflhl  fehlt,  der  Patellarreffex  iat  ver- 
schwunden. Diese  Erscheinungen  werden  zum  grössten  Theil  rflckgftng:ig^, 
wachsen  aber  wieder  an  mit  dem  Erscheinen  eines  unbestimmbaren,  tief- 
liegenden Tumors  Ober  der  linken  Leistengegend. 

Indessen  treten,  gleichfalls  Ende  October,  starke  Diarrhöen,  Deeubitna 
und  schnelle  Abmagerung  ein.  Am  15.  Noy.  kommt  unter  Fortdauer  der 
profusen  Diarrhöen  Singultus  und  häufiges  Erbrechen  kleiner  Quantitäten 
von  Flüssigkeit,  in  der  mikroskopisch  Blut  nachgewiesen  wird,  dazu,  and 
am  folgenden  Tag  frflh  3  Uhr  stirbt  der  Kranke. 

Section  am  16.  Not.    Abgemagerte  Leiche  mit  dnnkelgelbgrflnlicher 
HautfUrbung.    An  der  rechten  Schulter  sitzt  ein  eiförmiger  Tumor, 
dessen  längster  Durchmesser  von  rechts  oben  nach  links  unten  16  Cm.  be- 
trägt.   Die  Haut  ist  verschieblich  Aber  demselben,  welcher  in  seinem  obe- 
ren Theil  von   den  auseinander  gedrängten  Fasern  des  M.  deltoides,   die 
sich  aber  leicht  von  ihm  abheben   lassen,  bedeckt  wird.    Die  Fasern  dee 
M.  pectoralis  major  verlaufen  vom  Sternalrand  2,3  Cm.  weit  nach  aussen 
bis  an  den  Rand  des  Tumors  —  weiter  sind  sie  nicht  zu  verfolgen.    Der 
Tumor  selbst  hat  eine  glatte,  aus  derbem  Bindegewebe  gebildete  Oberfläche, 
fiuctuirt  deutlich  und  ist  mit  der  Umgebung,  von  der  er  sich  leicht  löaen 
lässt,  durch  lockeres  Bindegewebe  verbunden.    Die  obere  Spitze  des  Tu- 
mors ist  fest  mit  dem  Os  humeri  verbunden,  lässt  sich  aber  mit  einiger 
Vorsicht  vom  Periost  ablösen.    Die  grossen  OofUsse  und  Nerven  verlaufen 
hinter  dem  Tumor.     Beim  Einschneiden   in   denselben  entleert  sich  eine 
grosse  Menge  dunkelchocoladefarbiger,  dicker  FIfissigkeit,  nach  deren  Aos- 
fiiessen  der,  als  eine  aus  einer  inneren,  2  Mm.  dicken  festeren  und  einer 
äusseren,  3  Mm.  dicken  lockeren  Schicht  bestehende  Cyste  sich  erweisende, 
Tumor  auf  ein  sehr  geringes  Volumen  zusammensinkt.    Die  innere  Schicht 
der  Cjstenwand  hat  eine  bräunliche  Farbe  und  ist  auf  ihrer  Innenfläche 
mit  fetzigen,  röthlichen  und  graugelblichen,  fibrinähnlichen  Massen  belegt, 
die  sich  nicht  abtrennen  lassen.    Die  äussere  Schicht  gleicht  einem  sähen, 
lockeren  Bindegewebe. 

Zwei  ähnliche  Tumoren,  beide  von  doppelter  Faustgrösse,  aitcen 
auf  den  Innenflächen  der  beiden  Darmbeinschanfeln  am  lateralen  Rand  des 
M.  psoas,  nach  aussen  und  oben  durch  die  Grenzen  der  Darmbeinschanfeln 
selbst  begrenzt.  Rechts  verläuft  der  K.  cruralis  frei,  nur  etwas  durch  den 
Tumor  gespannt,  jährend  der  linke  K.  cruralis,  durch  derbes  Bindegewebe 
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eingeBcbloBsen,  mit  dem  linksseitigeD  Tumor  fest  verbunden  ist.  Beide 
Tumoren  verbalten  sich  in  Bezug  auf  Wandung  und  Inbalt  wie  die  oben 
bescbriebene  Cyste. 

Hirn,  Hirnhäute,  Halseingeweide,  Oesophagus  normal  bis 
auf  die  icterische  Fftrbung.  Lungen  ödematös;  Herz  normal;  Milz 
etwas  vergrössert;  Magen  ausserordentlich  weit,  grösster  Umfang,  senk- 
reeht  auf  die  kleine  Curvatur  gemessen,  35  Cm.     Inhalt  bräunlich,  sauer. 

Das  Duodenum  zeigt  auf  seiner  Vorderseite,  2  Cm.  unterhalb  des 
Pylorus,  eine  kurze,  trichterförmige,  nach  oben  und  rechts  gerichtete  Aus- 
buchtung und  ist  hier  durch  schwieliges  Bindegewebe  mit  den  Organen  der 
Porta  hepatis  sehr  fest  verwachsen.  Die  Papilla  duodenalis  ist  völlig  frei. 
Der  Ductus  choledochns  hat  bis  6,5  Cm.  tlber  sein  Duodenalende 
leicht  verdickte  Wandung,  glatte  Schleimhaut  und  einen  Umfang  von  1,7  Cm. 
Oleich  nach  seinem  Eintritt  in  die  Porta  hepatis  aber  wird  er  von  derbem, 
schwieligem  Bindegewebe  umschlossen,  seine  Wand  verdickt  sich  stark  und 
wulstet  sich  nach  innen,  die  Schleimhaut  bleibt  glatt.  Oberhalb  der  £in- 
mttndungsstelle  des  Ductus  cysticus  ist  das  Lumen  durch  die  nach  innen 
faltig  vorspringende  Wandung  auf  eine  Strecke  von  ca.  2  Cm.  Länge  fest 
verschlossen.  Auch  die  Ductus  hepatici  dexter  und  sinister  haben  in  der 
Nähe  des  Ductus  choledochns  schwielig  verdickte  Wandungen  und  stark 
verengte  Lumina.  Ebenso  verhält  es  sich  mit  dem  Ductus  cysticus,  der 
vom  Ductus  choledochns  aus  nur  1  Cm.  weit  wegsam  ist.  Sondirung  und 
Eröffnung  gelingt  auch  nicht  von  der  Seite  der  Gallenblase,  welche 
ziemlich  gross  und  stark  gespannt  ist  und  sehr  zähe,  grUnbraune  Fltlssig- 
keit  enthält 

Jenseits  der  Verengerungen  in  der  Lebersubstanz  selbst  tritt  eine  ganz 
colossale  Erweiterung  der  Gallengänge  ein,  so  dass  z.  B.  der 
Ductus  hepaticus  sinister  einen  Umfang  von  4  Cm.  aufweist.  Dem  ent- 
sprechend sind  die  übrigen  Gallengänge  dilatirt,  ihre  Wandungen  etwas 
verdickt,  derb  anzufühlen,  ihre  Schleimhaut  glatt,  ihr  Inhalt  farblose  schlei- 
mige Flüssigkeit. 

Auch  die  Wand  der  Vena  portae,  die  in  der  Leberpforte  etwas 
verengt  ist,  ist  verdickt. 

Die  Leber  selbst  ist  ausserordentlich  gross,  sie  wiegt  ca.  3500  Grm. 
Auf  der  glatten  Oberfläche  wechseln  dunkelgelbe  und  dunkelgrüne  Flecken 
usregelmässig  mit  einander  ab.  Auf  Schnittflächen  sieht  man  dasselbe  und 
stark  erweiterte  Gallengänge.  Das  Parenchym  ist  unregelmässig  kömig, 
indem  tiefer  gelegene,  dunkelgrüne  Massen  mit  etwas  stärker  hervortreten- 
den dunkelgelben  abwechseln.  Die  ersteren  scheinen  der  Peripherie,  die 
letzteren  dem  Centrum  der  Acini  zu  entsprechen.  Die  Consistenz  des  Leber* 
gewebes  ist  sehr  vermehrt. 

Pankreas  normal,  Ductus  Wirsungianns  durchgängig.  Im  Darm- 
kanal finden  sich  schwarze  Klumpen  neben  thonfarbenen  Massen. 

Alles  Uebrige  normal. 

Mikroskopischer  Befund  des  Lebergewebes: 

Die  Interstitien  sind  stark  verbreitert,  doch  ist  ihre  Breite  wechselnd^ 
so  dass  bei  der  an  verschiedenen  Orten  verschieden  intensiven  und  ver- 
schieden fortgeschrittenen  Bindegewebsneubildung  die  Cirrhose  annähernd 
den  Charakter  einer  insularen  erhält.   Die  Interstitien  enthalten  nur  in  der 

35* 
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ififae  der  grosseren  OallengAnge  und  Oefltose  schwieliges,  faseriges  Binde- 
gewebe; an  den  anderen  Stellen  ist  das  Bindegewebe  sehr  sellenreich,  an 
einzelnen,  ziemlich  seltenen  Stellen  finden  sich  kleine  Ansammlangen  weisser 
Zellen,  doch  ohne  Zerfall  im  Centram  und  ohne  bemerkenswerthen  Binflius 
anf  die  Umgebang  —  anscheinend  die  ersten  Anfinge  sich  bilden  woUender 
Abscesse. 

Die  kleinen  Oallengftnge  sind  ziemlich  reichlich  gewuchert,  sie  ent- 
halten überall  intactes,  cabisches  Epithel,  keine  Pigmentanschoppnogen. 

Die  Leberacini  sind  nnregelmftssig  gestaltet,  doch  tiberall  mndlieh  und 
zeigen  nirgends  Spuren  starker  Compression  dorch  das  vermehrte  Blnde^ 
gewebe,  das  bald  einzelne,  bald  Omppen  von  Acinis  einschliesst,  an  min- 
chen  Stellen  anch  in  die  Adni  zwischen  die  Leberzellenbalken  einindrin- 
gen  scheint 

Die  Leberzellen  selbst  sind  meist  normal  gestaltet,  sie  enthalten  fiel 
Oallenpigment,  das  am  reichlichsten  in  den  centralen  Theilen  des  Adnns, 
sowohl  in  den  Zellen  selbst,  als  anch  in  den  Interoellalarrftnmen,  enthalten 
ist  Der  Fettgehalt  der  Zellen  ist  mftssig  stark  und  im  Acinns  gleichmlBiig 
▼ertheilt 

Die  in  schwieligem  Gewebe  Tcrlanfenden  Oapillaren  nnd  grösseren  Ge- 
ftase  sind  stark  dilatirt  and  mit  Blat  erfüllt.  Die  Vena  centralis  ist  weit, 
doch  nirgends  von  gewachertem  Biodegewebe  umgeben. 

Es  scheint,  als  sei  die  Oallengangsverengerung  in  Folge  eines 
perforirten  Ulcus  duodeni  entstanden,  doch  l&sst  sich  diese  Aetiologie 
durch  die  Anamnese  leider  gar  nicht  sttttzen  und  beweisen.  Der 
Kranke  wurde  nur  um  seines  Tumors  willen  ins  Hospital  aufgenom- 
men und  den  tlbrigen  Verhältnissen  anfangs  erklärlicher  Weise  rer- 
hftltnissmässig  wenig  Rechnung  getragen:  jedenfalls  bleibt  es  stets 
zweifelhaft,  ob  anamnestisch  irgend  etwas  zu  eruiren  gewesen  sein 
würde,  da  ja  eine  annähernd  richtige  Diagnose  intra  vitam  in  jedem 
Fall  unmöglich  war. 

31.  Hermann  Beithmann,  45  Jahre  alt,  Handarbeiter  aus  OlaseluA« 
Patient,  bei  dem  Lnes  und  Alcoholismas  mit  Bestimmtheit  aussosohlieseen 
sind,  lebte  in  geordneten,  guten  Verhältnissen  und  war  stets  gesand.  hn 
Mai  1880  bemerkte  er  zuerst  eine  Anschwellung  oberhalb  der  rechten  In- 
guinalfurche ,  die  nicht  schmerzhaft,  nur  beim  Pressen  und  bei  schwerer 
Arbeit  etwas  empfindlich  und  hinderlich  war  nnd  langsam  wachs.  Es  stell- 
ten sich  Schmerzen  im  Licib  ein,  der  Stuhlgang  wurde  unregelmissig,  Ab- 
fflhrmittel  wurden  längere  Zeit  ohne  dauernden  Erfolg  gebraucht  Später 
trat  öfteres  Erbrechen  auf  und  Anfang  Jali  wurde  Patient  arbeitsanftiüg) 
Mitte  Aagast  bettlägerig.  In  dieser  Zeit  stellte  sich  rorfibei^hend  leiehles 
Knöchelödem  ein.  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit  nnd  beträchtliche  Abmagerung 
waren  and  blieben  die  Hauptbesch werden  des  Patienten,  der  am  15.  Nov. 
1880  auf  die  innere  Abtheilung  des  Leipziger  Krankenhanses  aafgenom- 
men  wurde. 

Status  bei  der  Aufnahme:  Kräftig  gebauter  Mann  mit  sehr  rednoiiter 
Mnscttlatur.    Hautfarbe  blassgelblich,  kachektisch,  an  einigen  Stellen  findet 
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sieh  Pityriasis  versioolor.  Gesieht  etwas  gedunsen.  Zange  rein,  Thorax 
flach,  dnreh  das  stark  aufgetriebene  Abdomen  stark  nach  unten  and  seit- 
lich ausgebachtet.     Langen  und  Herz  normal. 

Das  gleichmassig  und  stark  aufgetriebene  Abdomen  hat  in  der  Nabel- 
hohe  einen  Umfang  von  89  Cm.  Bauchdecken  gespannt.  Fluctuation  deut- 
lich. Unter  den  Bauchdecken  ist  rechts  neben  dem  Nabel  eine  thalergrosse, 
nnebene,  harte  Geschwulst  zu  fflhlen  ;  eine  ähnliche,  etwas  empfindliche  fUhlt 
man  rechts  neben  und  Über  der  Symphyse  und  per  anum  einen  faustgrossen 
Tumor  im  kleinen  Becken. 

Leichtes  Oedem  der  Extremitäten.  Urin  kein  Albumen,  Stuhlgang 
retardirt,  unregebnässig.    Appetit  massig.     Kein  Fieber. 

Es  stellt  sich  nun  bald  Oedem  des  Scrotums  und  der  Oberschenkel 
ein,  die  Schmerzen  im  Unterleib,  der  bis  auf  94  Cm.  Umfang  anwächst, 
werden  heftiger  und  zugleich  erscheint  intensiver  Icterus  mit  ^onfarbenen 
Stuhlen.  Mitte  December  treten  Durchftlie  ein,  die  nicht  zu  stillen  sind, 
im  Urin  findet  man  hyaline  Cylinder,  die  Abendtemperaturen  steigen  bis 
38,0<^  und  bei  progredientem  Marasmus  tritt  endlich  Collaps  und  am  7.  Ja- 
nuar 1881  Exitus  letalis  ein. 

Bection  am  8.  Januar  1881.  Stark  abgemagerte,  icterische  Leiche. 
LangenOdem.  Bauchdecken  schlaff,  wenig  aufgetrieben.  Wallnussgrosses 
Carcinom  der  Gallenblase,  das  in  unregelmässig  gezackter  Linie 
sich  scharf  gegen  das  umgebende  Lebergewebe  absetzt  und  in  der  Mitte 
strahlig  retrahirt  ist  Feste  Verwachsung  mit  dem  Colon  transversum,  das 
hochgradig  verengt,  kaum  fOr  einen  Finger  durchgängig  ist.  Das  Carcinom 
ist  durch  die  Darmwand  bis  unter  die  Mucosa,  die  an  einer  Stelle  ober- 
flächlich ulcerirt  ist,  vorgedrungen. 

Cardnomknoten  in  der  Bauch-  und  Beckenhohle,  den  rechtsseitigen 
Leistendrflsen,  dem  Magen  und  der  rechten  Lunge. 

Ductus  choledochus  und  Ductus  hepatici,  wie  auch  alle  intra- 
hepatischen Gallengänge  stark  dilatirt,  aber  frei,  ihre  Schleimhaut  intact. 
Der  ebenfalls  dilatirte  Ductus  cysticus  fllhrt  vom  Ductus  choledochus 
ans  in  eine  kleine  Höhlung,  in  welcher  sich  etwa  30  bis  kleinkirschengrosse 
Gallensteine  vorfinden.  Nach  der  Gallenblase  zu  lässt  sich  der  Duct. 
cysticus  nicht  weiter  verfolgen. 

Die  Leber  selbst  ist  etwas  verkleinert,  dunkelbranngrflnlich,  sehr  con- 
sistent.  Auf  der  Schnittfläche  erscheint  das  Gewebe  braungrflnlich,  durch- 
iogen  in  ziemlich  regelmässiger  Weise  von  schmalen,  weissen  Septis,  so 
dass  eine  ziemlich  regelmässige  Läppchenzeichnung  entsteht.  Daneben  fin- 
den sich  Überall  zahlreiche  feinste,  bis  stecknadelkopfgrosse  Flecken  von 
grttner  Farbe,  die  theils  aus  solider,  theils  aus  dickflttssiger  Masse,  der  in 
den  dilatirten  kleinsten  Gallengängen  gestsuten  Galle,  bestehen. 
Mikroskopischer  Befund  des  Lebergewebes: 

Die  Interstitien  sind  ziemlich  stark  verbreitert.  Sie  enthalten  nur  in  der 
Umgebung  der  grossen  Gallengänge  schwieliges  Gewebe  in  grösserer  Menge, 
im  AUgemmnen  ist  das  interstitielle  Bindegewebe  sehr  zellen-  und  kemreich« 

Die  kleinen  Gallengänge  sind  stark  gewuchert,  ganz  besonders  stark 
in  der  Umgebung  kleiner  Abscesse,  die  sich  sehr  zahlreich  in  den  Inter- 
stitien und  in  den  Aoinis  vorfinden  und  von  stark  kleinzellig  infiltrirtem 
Gewebe  umschlossen  sind. 
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Die  Acini  selbst  sind  an  mancheD  Stellen  noch  ziemlich  nonnal  ge- 
staltet, an  anderen  durch  den  Druck  des  umgebenden  Bindegewebes  anregel- 
mässig polygonal,  an  manchen  Stellen  fast  ganz,  d.  fa.  bis  auf  wenige  durch 
Blndegewebsztige  einzeln  oder  zu  kleinen  Gruppen  vereint  umspannte  Zellen, 
zu  Grunde  gegangen. 

Der  Pigmentgehalt  der  LeberzeUen  ist  gering ,  am  stärksten  in  der 
Nähe  der  Centralvene ;  der  Fettgehalt  ist  massig  stark,  doch  sind  die  noch 
ziemlich  wohl  erhaltenen  Acini  von  einem  schmalen  Ring  stark  fetthaltiger 
Zellen  ziemlich  regelmässig  umgeben.  In  der  Umgebung  der  Abscesse  fehlt 
der  Fettgehalt  vollständig. 

Die  Capillaren  sind  stark  ausgedehnt,  besonders  ist  auch  die  Veni 
centralis  stark  bluthaltig.  Es  finden  sich  häufig  Blutungen  ins  Lebergewebe 
und  besonders  auch  in  die  erwähnten  kleinen  Abscesse. 

Ein  Zusammenhang  zwischen  dem  CSarcinom  der  Gallenblase 
—  dem  primären  Herd  der  allgemeinen  Carcinose  —  und  der  Gr- 
rbose  wird  sich,  zumal  die  Umgrenzung  dee  Tumors,  der  eigentlich 
ganz  ausserhalb  des  Leberparencbyms  liegt,  eine  so  scharf  bestimmte 
ist,  keinesfalls  behaupten  lassen ;  wohl  aber  scheint  es,  als  habe  das 
Vorhandensein  des  Carcinomknotens  die  Concrementbildang  erregt, 
welche  durch  die  eintretende  Gallenstaaung ,  deren  vorabergehende 
Anwesenheit  die  allgemeine  Oallengangsdilatation  und  der  Icterus 
beweist,  und  durch  die  directe  Reizung  der  Schleimhaut  der  Gallen- 
gänge  die  interstitielle  Hepatitis  hervorgerufen  bat 

32.  Anna  Kurth,  78  Jahre  alt,  Buchbinderswittwe  aus  Rendniis. 
Patientin  hat  als  Kind  die  Masern  gehabt,  andere  Krankheiten,  die  sie 
durchgemacht  haben  will,  vermag  sie  nicht  zu  beschreiben  oder  zu  be- 
zeichnen. Hereditär  ist  sie  nicht  belastet,  Lues  und  Alcoholismns  können 
mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden.  Seit  schon  40  Jahren  leidet  sie  an 
Gallensteinkoliken.  Die  Anfälle  traten  3  —  4  mal  im  Jahre  auf,  die  sehr 
heftigen  Schmerzparoxysmen  dauerten  jedesmal  2  —  3  Stunden,  StahWe^ 
stopf nng  und  intensiver  Icterus  traten  stets,  Nasenbluten  häufig  und  mit- 
unter Erbrechen  ein.  Im  rechten  Hypochondrium  will  sie  bisweilen  deat- 
lich  ein  Klappern  fester  Massen  gefflhlt  haben.  Unter  ärztlicher  Behandlang 
genas  Patientin  stets  innerhalb  2 — 3  Wochen.  Da  der  letzte  Anfall  nun 
schon  4  Wochen  in  aussergewöhnlicher  Heftigkeit. anhält,  lässt  sie  sichaa 
27.  April  1881  ins  Leipziger  Stadtkrankenhaus  aufnehmen. 

Status  bei  der  Aufnahme:  Gut  genährte  Frau.  Allgemeiner  leteros 
mittleren  Grades.  Schweres  allgemeines  Krankheitsgefühl.  Heftige,  anfalU- 
weise  auftretende  Schmerzen  in  der  Magen-  und  Lebergegend  zwingen  Pt- 
tientin  sich  stark  zusammenzukrOmmen.  Schlaflosigkeit,  Uebeikeit,  Erbre- 
chen. Urin  nicht  deutlich  icterisch,  Stuhl  Verstopfung  seit  3 — 4  Tagen.  Tem- 
peratur, Respiration,  Puls  normal.  Conjunctivae  stark  icterisch»  Zunge  diek 
belegt,  trocken.  Thorax  gut  gebaut,  Langen  normal;  Herzdämpfnng  ein 
wenig  nach  links  verbreitert,  langgezogenes,  schwaches,  systolisches  Ge- 
räusch über  der  Spitze  und  Ober  der  Aorta.    Abdomen :  Starker  PanDicnlns 
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adiposns.    Epigutriam  etwas  hervorgewölbt,  Banchdecken  etwas  gespannt 
Leber  deotUch  palpabel,  nicht  vergrössert    Nirgends  Empfindlichkeit. 

Anf  den  Extremitftten  finden  sich  an  mehreren  Stellen  leichte  petechiale 
Blatnngen. 

Durch  Morphium  und  Garlsbader  Salz  wird  eine  Abnahme  der  Schmer- 
zen and  ein  Aufhören  des  Erbrechens  bewirkt.  Der  früher  ungefilrbte 
Stuhlgang  fürbt  sich  wieder  normal,  doch  der  Icterus  bleibt  unverändert. 
Das  Allgemeinbefinden  hebt  sich,  da  tritt  am  1.  Mai  ziemlich  rasch  bei  er- 
neuter, hartnäckiger  Obstipation  Somnolenz  und  bald  völlige  Bewusstlosig- 
keit  ein.  Langsam  kehrt  das  Bewusstsein  zurück,  zwei  Tage  nach  dem 
Anfall  ist  völlige  Klarheit  wieder  eingetreten,  aber  die  beiden  linken  Ex- 
tremitäten sind  gelähmt  und  ödematös.  Die  Sehnenrefleze  sind  erloschen, 
gröbere  sensible  Störungen  nicht  wahrnehmbar.  Die  Zunge  weicht  ein  wenig 
nach  links  ab.  Im  Gesicht  keine  Lähmung  zu  bemerken.  Der  Puls  ist 
voll.  Indessen  macht  sich  doch  starke  allgemeine  Abmagerung  bemerkbar, 
die  Petechien  mehren  sich  an  den  verschiedensten  Stellen.  Beginnender 
Decubitus  am  Kreuzbein.  Nach  wwteren  zwei  Tagen  wieder  Somnolenz 
mit  stertoröser  Respiration.  Abdomen  stark  gefüllt.  Urin  reichlich  gallen- 
farbstoffhaltig.  Thalergrosse  Decubitusstellen  auf  den  Trochanteren.  Am 
folgenden  Tag  treten  Delirien  ein,  der  Puls  wird  klein,  die  Respiration 
frequent  und  in  tiefem  Goma  stirbt  Patientin  am  Abend  des  9.  Mai. 

Section  am  10.  Mai.  Abgemagerte  Leiche.  Allgemeiner  Icterus.  An 
den  Extremitäten  finden  sich  an  verschiedenen  Stellen  verwaschen  rothe 
Flecke,  die  sich  beim  Einschneiden  als  Blutergüsse  in  die  Cutis  erweisen. 

Gehirn :  Im  oberen  Theil  der  rechten  vorderen  Gentralwindnng,  an  der 
Grenze  des  Gyrus  paracentralis  und  in  dessen  Vordertheil  übergreifend  findet 
sich  eine  wallnussgrosse  mit  dunklem,  weichgeronnenem  Blut  erfüllte  Höhle, 
die  an  der  Umbiegungsstelie  des  Grosshims  bis  an  die  Rinde  heranreicht, 
so  dass  sie  nur  durch  eine  2  Mm.  breite  Masse  von  Himsubstanz  von  der 
Pia  mater  getrennt  ist.  In  der  Umgebung  der  Höhle  ist  die  weisse  Sub- 
stanz des  Centrum  semiovale  auf  eine  Strecke  von  ca.  2  Cm.  hin  weich, 
salzig  glänzend,  gelblich  gefärbt  und  diese  erweichte  Stelle  verliert  sich 
allmählich  in  der  Umgebung.  Im  Uebrigea  ist  das  Hirn  normal,  die  Ar- 
terien ohne  auffallende  Verdickung  und  ohne  thrombotische  oder  embolische 
Verstopfung. 

Phlegmone  der  Zunge. 

Lungen  überall,  wenn  auch  in  den  unteren  Partien  nur  wenig,  luft- 
haltig. Herz  gross.  In  der  Musculatur  des  linken  Ventrikels  an  einzelnen 
Stellen  feine  gelbe  Striche.  Aorta-  und  Mitralisklappen  nur  unbedeutend 
verdickt.     In  der  Aorta  einige  verkalkte  Stellen. 

Die  Bauchhöhle  enthält  eine  geringe  Menge  Flüssigkeit.  Das  Duo- 
denum ist  mit  der  Gegend  der  Gallenblase  verbunden  und  in  einen  zipfel- 
förmigen  Fortsatz  ausgezogen,  der  von  der  Grenze  der  Pars  horizontalis 
superior  nach  der  Mitte  der  Gallenblase  hinzieht  Beim  Aufschneiden  des 
Duodenums  findet  sich,  dass  dieser  Fortsatz  durch  eine  Oeffnung  mit  der 
Gallenblase,  welche  sehr  klein  und  leer  ist,  communicirt  Geht  man 
von  der  Papilla  duodeni  in  den  Ductus  choledochus  hinein,  so  trifft 
man  unmittelbar  auf  einen  mehr  als  wallnussgrossen,  rundlichen  Gallen- 
stein, hinter  diesem  liegt  ein  flacher,  münzenförmiger,  der  ziemlich  gut 
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auf  den  ersten  paaet  nnd  an  den  sich  dann  ein  tanbenelsroaser  Stdn  an- 
scbliesst,  der  an  seiner  unteren  Fliehe  mit  einer  tiefen ,  federkieldid^en 
Rinne  versehen  ist.  Ueber  diesem  liegt  wieder  ein  wallnnssgrosaer  Stein 
mit  einer  Ähnlichen  Rinne,  die  sich  der  ersterwähnten  genau  anschfiesst 
Weiterhin  liegen  noch  eine  Menge  bis  haselnassgrosse  Gaiienstdne,  die  sieh 
in  die  Gallenwege  bis  tief  hinein  ins  Leberparenchym  erstrecken.  Aach 
der  Dnctns  cysticns  enthält  kleine  Gallensteine  nnd  in  denjenigen  kld- 
nen  intrahepatischen  Oallengängen,  in  denen  eigentliche  Gallensteine 
nicht  existiren,  findet  sich  eine  körnige,  dickbreiige  Masse.  Der  Umfang 
des  Dnctns  choledochus  beträgt  5  Cm.,  oberhalb  der  Papilla  daodeni,  nach 
welcher  er  sich  konisch  verengt,  4,5  Gm.  Diese  Weite  behält  er  bei  bis 
aar  Vereinigung  mit  den  beiden  Dnct.  hepaticis.  Der  vielfach  gewundene 
Duct.  cjsticus  hat  2  Cm.  Umfang.  Die  Schleimhaut  dieser  grossen  Galles- 
gänge  ist  etwas  geschwellt,  leicht  gefaltet. 

Die  Leber  ist  beträchtlich  verkleinert,  stark  granoUrt,  an  einigen 
Stellen  mit  grösseren  narbigen  Einziehungen  versehen  und  mit  dem  Zwerch- 
fell durch  bindegewebige  Adhäsionen  leicht  verlöthet.  Gewicht  ca.  850  Orm. 
Gesammtbreite  18  Cm.,  Höhe  rechts  14  Cm.,  links  1 1,5  Cm.,  grösste  Dicke 
5  Cm.  Das  Gewebe  ist  sehr  resistent  gegen  das  Messer.  Auf  dem  Dorch- 
schnitt  ausserordentlich  deutliche  Läppchenzeichnung.  Die  Lobuli  selbst 
erscheinen  gesättigt  gelb  und  prominiren  ein  wenig.  Zwischen  ihnen  ver- 
laufen theils  dunkelgrfine,  theils  granrothe,  dicke  Bindegewebssträage. 

Gefässe  frei.    Arterien  etwas  starr. 

Magen  normal.  Milz  nicht  vergrössert,  zähe.  In  den  Nieren 
einige  erbsengrosse  Cysten. 

Im  kleinen  Becken  findet  sich  hinter  den  Uterus  gelagert  ein  grosses, 
14:6:7  Cm.  in  den  Durchmessern  haltendes  Fibromyom  des  linken 
Ovarinms,  daneben  ein  kleineres  von  4:3:3  Cm.  Durchmessern,  ein 
drittes  intraparietales  im  Fundus  uteri.  Im  Cervix  uteri  ein  erbsengrosser 
Schleimhautpolyp  und  eine  ebenso  grosse  Cyste. 

Mikroskopischer  Befund  des  Lebergewebes: 
Die  Interetitien  sind  eebr  stark  verbreitert  Es  besteht  ausgez^eboet 
deutliche  multi-  nnd  monolobuläre  Läppcfaenumschnflrung,  an  einigen  Stellen 
aber  auch  beginnende  intralobuläre  Bindegewebswucherung.  Das  Binde- 
gewebe ist  zum  grössten  Theile  schwielig  und  fibrös,  an  einigen  Stellen  ist 
es  noch  ziemlich  kernreich,  an  manchen  finden  sich  innerhalb  desselben 
Anhäufungen  weisser  Blutzellen. 

Die  etwas  dilatirten,  Gallenpigment  in  kleinen  Klflmpchen  enthaltenden 
Gallengänge  sind  im  Allgemeinen  wenig,  an  einigen  Stellen  aber  sehr  deut- 
lich vermehrt. 

Die  Leberacini  selbst  sind  meist  wohl  erbslten,  nur  an  sehr  verein- 
zelten Stellen  finden  sich  kleine  Häufchen  von  atrophirenden  Leberzellen, 
umgeben  von  kemreichem,  kleinzellig  infiltrirtem  Bindegewebe  und  gewn- 
cherten  Gallengängen. 

Die  Leberzellen  enthalten  reichliche  Mengen  von  Gallenpigment,  aber 
nur  sehr  selten  und  sehr  wenig  Fett. 

Die  CapillargeAsse  sind  Überall  stark  mit  Blut  erfüllt.  Um  die  Oen- 
tralvane  hemm  findet  sich  keinerlei  Bindegewebswucherung. 
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33.  Frau  Grage  in  Rostock ,  54  Jahre  alt,  ist  seit  oirca  20  Jahren 
wegen  OallensteinkoUken  in  ftrztUoher  Beobachtung  and  Behandlang.  Im 
Uebrigen  stets  gesund.  Syphilis  und  Alooholismus  sind  mit  Gewissheit 
anszuschliessen.  —  Ziemlich  häufig  auftretende  Kolikanftlle,  Fieber,  Erbre- 
chen, Icterus  und  Leberanschwellung.  Später  chronischer  Icterus.  Oedeme. 
Ascites.    Peritonitis.    Mors. 

Section:  Intensiver  allgemeiner  Icterus.  Schlafib  Pneumonie  des  rech- 
ten unteren  Lappens.  Herxatrophie.  Peritonitis  und  secundäre  linksseitige, 
eitrige  Pleuritis.  Perihepatitischer  Herd  auf  der  Oberfläche  des  linken 
Leberlappens. 

Leber  nicht  vergrOssert,  Oberfläche  glatt  Verwachsung  der  Gallen* 
blase  mit  dem  Colon  transversum  und  dem  Duodenum.  Starke  Dilatation 
sämmtlicher  Gallen gänge.  Im  Ductus  cysticus  finden  sich  3  Gal* 
lensteine  von  mittlerer  Grösse. 

Mils  massig  vergrössert 

Mikroskopischer  Befund  des  Lebergewebes: 

Die  Interstitien  sind  stark  verbreitert.  Das  Bind^;ewebe  derselben  ist 
stellenweise  schwielig  und  deutlich  fibrillär,  an  anderen  Stellen,  besonders 
am  Rand  der  Acini,  mit  weissen  Zellen  stark  infiltrirt.  Die  Gefässe  sind 
flberall  sehr  dilatirt  und  stark  mit  Blut  erfflllt,  besonders  stark  die  kleinen 
Arterien  an  den  Stellen,  wo  sie  in  schwieligem  Bindegewebe  verlaufen. 
Auch  die  Centralvene  ist  von  gewuchertem  Bindegewebe  umgeben.  Die 
Gallengänge  erscheinen  nur  an  sehr  vereinzelten  Stellen  vermehrt,  die  grös- 
seren sind  deutlich  dilatirt.  Die  Acini  sind  unregehnässig  begrenzt,  mehr 
oder  weniger,  einzeln  oder  grnppenweis  von  dem  umgebenden  Bindegewebe 
comprimirt.  Sie  geben  ein  eigenartiges  Bild:  es  finden  sich  nämlich  in 
ihnen  zwei  deutlich  difierenzirte  Arten  von  Zellen.  Die  einen,  an  der  Peri- 
pherie und  den  Portalgeftssen  zunächst  gelegen ,  sind  sehr  gross,  doch 
wenig  scharf  contourirt.  Auch  die  Leberzellenbalken  sind  hier  nur  an  der 
äussersten  Grenze  des  Acinus,  in  nächster  Nähe  der  GeßUse  deutlich  dif- 
ferenzirt.  Das  Protoplasma  dieser  Zellen  erscheint  amorph ,  der  Kern  ist 
undeutlich,  oder  fehlt.  Sie  enthalten  viel  Gallenpigment  und  fllrben  sich  in 
Eosin  weniger  stark,  als  die  anderen  Zellen. 

Diese  central  im  Acinus  gelegenen  grenzen  sich  in  scharfer  Linie  von 
den  ersteren  ab.  Sie  sind  bedeutend  kleiner,  aber  haben  feste  Contouren, 
körniges  Protoplasma,  enthalten  stets  einen  deutlichen,  oft  verdoppelten 
Kern  und  liegen  um  so  gedrängter  in  den  deutlich  differenzirten  Leber- 
zellenbalken, je  mehr  sie  der  Vena  centralis  sich  nähern.  Eosin  Alrbt  sie 
intensiv. 

Etwas  Fett  in  ziemlich  gleichmässiger  Vertheilnng  ist  in  allen  Leber- 
zellen enthalten,  zwischen  ihnen,  besonders  am  Rand  der  Acini,  findet  sich 
viel  Gailenpigment  in  kleinen  Kltlmpchen  und  Stäbchen  in  die  Intercellular- 
räume  abgelagert. 

Wir  finden  in  dieser  Leber  neben  der  sehr  starken  interstitiellen 
Bindegewebswucherung  ein  höchst .  eigentblimlichea  Verhalten  der 
Leberzellen,  das  unwillkttrlicb  den  Gedanken  weckt ,  ob  etwa  in 
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diesem  Falle  eine  Waeherang^)  der  central  gelegenen  Zellen  statt- 
hat bei  einer  darch  Dmck  des  interstitiellen  Bindegewebes  Ton 
aussen  und  der  yermehrten  Gentralzellen  Ton  innen  rapiden  Atrophie 
der  peripher  gelegenen  Zellen? 

34.  Frau  Bohnhorst,  63  Jahre  alt,  gestorben  in  Rostock  am  12.  No- 
vember 1878. 

Bei  dieser  an  einer  Ovariencyste  zu  Grande  gegangenen  Fran  find 
sich  am  unteren  Rand  des  linken  Lappens  der  im  Uebrigen  durchaus  nor- 
malen Leber  ein  Stflck  des  Lappens  von  ca.  8  Cm.  Breite  und  2  Gm. 
Höhe  nach  vorn  und  oben  umgeklappt.  In  diesem  Stflck  sass  ein  klein- 
kirscbgrosser  Adenomknoten,  weicher  znerst  die  Ursache  der  ümstfll- 
pung  gewesen  sein  kann  und  nach  derselben  durch  die  Bauchpresse  ve^ 
bindert  worden  ist,  in  die  normale  Lage  zurflckzukehren.  Durch  diese 
Knickung  war  eine  Hinderung  des  Gallenabflusses  und  Dilatation  der 
Gallengänge  in  dem  umgeklappten  Stflckchen  entstanden  und  hatte  zu  einer 
auf  dieses  Stflckchen  beschränkten  Cirrhose  geführt.  Während  das  direct 
oberhalb  der  Knicknngsstelle  gelegene  Lebergewebe  bis  auf  massige  Hyper- 
ämie durchaus  normalen  Befund  ergab,  fand  sich  in  dem  abgeknickten 
Lappen  interstitielle  Bindegewebswncherung  mit  Gallengangs  -  Ektasie  and 
-Wucherung.  Die  Interstitien  waren  verbreitert,  theils  von  schwieligem,  tfaeiis 
von  kemreichem  und  kleinzellig  infiltrirtem  Bindegewebe  gebildet  Die  Aeini 
waren  unregeknässig  gestaltet,  zum  Theil  comprimirt.  Der  ganze  Prooess 
nicht  sehr  intensiv,  aber  deutlich. 

Obwohl  die  oben  erwähnte  Annahme,  dass  das  Adenom  zur  Ab- 
knickung  Anlass  gegeben,  als  die  nächstliegende  erscheint,  so  dflrfte 
doch  vielleicht,  besonders  auch  in  Anbetracht  der  bei  dem  vorigen 
Fall  gefundenen  Bilder,  folgende  Deutung  nicht  unmöglich  sein. 

Das  in  Rede  stehende  Stflckchen  des  linken  Leberlappens  war 
durch  den  Druck  des  sehr  grossen  Tumor  ovarii  —  er  enthielt  drca 
60  Liter  Flüssigkeit  —  Aber  den  linken  Rippenrand  abgeknickt  wor- 
den; durch  die  Knickung  entstand  biliäre  Cirrhose.  Die  Galleu- 
gangswucherung  fflhrte  aber  hier  bei  der  durch  die  engen  Grenzen, 


1)  Cf.  Waldeyer.  8.  Fall  Nr.  82.  Vergl.  auch  die  Bemerkungen  TonTsc hud- 
nowsky  (Zur  patholog.  Histologie  der  Leber  bei  Cholera  und  zur  Lehre  Ton  der 
Lebercirrhose.  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1872.  Nr.  22.  S.  261),  dass  bei  entsflnd- 
liehen  Processen  in  der  Leber,  wie  bei  denen  anderer  Drüsen,  stets  Stroma  und 
Parenchym  gleichzeitig  betheiligt  seien.  Mazon  (Kiewer  Universit&tsnachr.  1869. 
8. 6)  hat  Proliferation  der  Leberzellen  als  constantes  Attribut  der  parenchyma- 
tösen LeberentzOndung  gefunden,  üebrigens  hat  Bo  Hing  er  (Zur  pathoL  Ana- 
tomie der  acuten  Leberatrophie.  Dieses  Archiv.  Bd.  V.  1869.  S.  149)  parenchy- 
matöse Processe  —  acute  Atrophie  —  nicht  selten  ab  Schlussact  der  gewöhn- 
lichen Leberdrrhose  beobachtet.  Endlich  sah  Legg  (On  cirrhosis  of  the  lirer. 
St.  Bartholom.  Hosp.  Rep.  8.  1872.  p.  74)  Yerriel^tigung  der  Kerne  der  Leber- 
zellen bei  Cirrhose. 
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in  die  der  Process  gebannt  war,  gesteigerten  Intensit&t  des  Reizes 
in  zweiter  Reibe  za  einer  Neubildung  von  Lebergewebe  eben  Ton  den 
neu  entstandenen  Galleng&ngen  aus.  Dafür  könnten  sprechen  die 
innerhalb  des  Adenoms  ungemein  reichlich  gefundenen,  stark  ge- 
schlängelten,  ektatischen  Qallengftnge  und  ganz  besonders  einzelne 
Stellen,  wo  man  mitten  zwischen  einer  grossen  Menge  kleiner  viel- 
gewundener Gallengänge  kein  Bindegewebe,  sondern  nur  eine  An- 
zahl scharf  contourirter  Leberzellen  findet. 

Die  Frage,  ob  derartige  Neubildung  von  Lebergewebe  vor- 
komme, ist  noch  nicht  gelöst  —  Waldejer  Q.  c.)  und  Zenker^) 
scheinen  die  Möglichkeit  anzunehmen.  Jedenfalls  ist  die  Bildung 
von  Leberzellen  aus  Gallengangsepithel  — ;  der  entwicklungsgeschicht- 
liche Vorgang  —  leichter  glaublich,  als  das  von  Cornil  (L  c.)  und 
Anderen  ^)  behauptete  Entstehen  der  bei  Cirrhose  neugebildeten  Gal- 
lengftnge  aus  zu  Grunde  gehenden  Leberzellen. 

Ehe  ich  nun  in  wenige  Worte  die  Resultate  meiner  Betrachtung 
der  beschriebenen  Fälle  zusammenfasse,  möchte  ich  die  Aufmerksam- 
keit noch  auf  eine  grössere  Anzahl  von  Fällen  lenken,  welche  in 
der  Literatur  zerstreut,  von  den  verschiedenartigsten  Gesichtspunkten 
aus  und  zu  den  verschiedenartigsten  Zwecken  veröffentlicht,  ein 
Gemeinsames  haben  —  dass  sie  möglicherweise  Fälle  von  biliä- 
rer Lebercirrhose  sein  können.  Von  keinem  einzigen 
dieser  Fälle  behaupte  ich,  dass  er  biliäre  Cirrhose  sei  —  kein  ein- 
ziger ist  daraufhin  untersucht  oder  auch  nur  bisher  betrachtet  wor- 
den: deshalb  schliesse  ich  sie  völlig  aus  bei  der  Aufstellung  des 
Bildes,  welches  mir  die  biliäre  Cirrhose  bietet  (wenn  auch  Andere 
sich  derartiger  Fälle  im  gleichen  Falle  bedient  haben,  wie  die  Fälle 
Nr.  3,  4,  5,  7,  9,  13,  14,  20,  25,  26  beweisen).  Die  Zusammenstel- 
lung der  folgenden  Fälle  soll  zu  nichts  Anderem  dienen,  als  die 
durch  die  vorhergegangenen  Betrachtungen  wahrscheinlich  gemachte 
Seltenheit  des  Vorkommens  biliärer  Cirrhose  unwahrschein- 
lich zu  machen.  Dies  ist  einzig  mein  vielleicht  diese  Zusammen- 
stellung rechtfertigender  Zweck.  Dass  diese  Veröffentlichung  die 
fraglichen  Fälle  aus  der  Reihe  der  Beweisfälle  ftlr  biliäre  Cirrhose 
für  immer  ausschliesst ,  wird  der  Exactheit  der  Beobachtung  dieser 
Krankheit  vielleicht  auch  nicht  ganz  ohne  Nutzen  sein. 

Die  in  Rede  stehenden  Fälle  sind  folgende: 

1)  Zar  patholog.  Anatomie  der  acuten  gelben  Leberatrophie.   Dieses  Archiv. 
Bd.  X.  8.  166.  1872. 

2)  Zuletzt  von  Schmidt,  Dissert.    Bonn  1880.  8.  35. 
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35.  Briquet  1).  7  Jahre  lang  Kolik,  starker  IctenUy  entfärbte  Stühle. 
AbmagemDg.  Stein  im  Dnctus  choledochns.  Dilatation  aller  Gailenginge. 
Leber  stark  vergrössert,  leicht  granalirt:  „Cansistence  phu  grand  que  de 
coutume**, 

86.  Duplay^).  70 jährige  Fran.  Stets  gesund.  2  Monate  Golica 
hepatica,  Ictems.  Starke  Dilatation  aller  Oallengänge.  Stein  in  der  Doo- 
denalmtlndang  des  Dnct.  oholedoch.  Leber  gross,  enthält  swei  Abseesae. 
jJLe  tism  hipatique  ofpre  plus  de  cansistence  que  partout  aillewi." 

37.  Thompson 3).  32 jähriger  Mann.  Icterus  chronicus.  Stmn  im 
Duct.  choledocb.  Dilatation  der  Gallengänge.  Leber  vergrössert.  ,  Inter- 
stitielle Hepatitis.* 

38.  V.  Plazer«).  50jährige  Fran.  2  Jahre  lang  KolikanfäUe  nod 
Ictems.  Peritonitis.  PerforationsOfinnng  und  ein  Stein  in  der  Gallenblase. 
In  den  stark  dilatirten  Duct.  choledoch.  und  hepatic.  und  den  intrahept- 
tischen  Gallengängen  viele  Steine.  Leber  „etwas  vergrössert,  ihre  Ober- 
fläche durch  kleine  Stecknadelkopf-  bis  erbsengrosse  Erhabenheiten  uneben 
gemacht,  ihre  Substanz  serpentingrAn,  blutarm.* 

39.  Kussmanl<^).  28 jähriger  Mann.  2  Jahre  lang  Kolik,  gastrisdie 
Beschwerden,  Icterus.  —  Steine  im  Dnct.  cystic.  und  Duct.  hepaticus.  Dnct 
choledoch.  und  alle  anderen  Gallengänge  stark  erweitert  Leber  sehr  gross 
und  schwer,  Gewebe  blutarm,  graugelb ,  derb,  ,an  manchen  Stellen  za 
bindegewebigen  Septis  geschwunden.* 

40.  Lebert^).  39 jähriges  Mädchen.  16  Jahre  lang  Anfälle  von 
Colica  hepatica.  Icterus.  Oedem.  Ascites.  Gallengänge  fiberail  staik 
dilatirt,  voll  kleiner  Concremente.  An  der  Vereinigungsstelle  des  Doet 
cystic.  nnd  Duct.  hepatic.  liegen  zwei  grössere  Steine.  Perihepatitis.  Die 
Leber,  deren  rechter  Lappen  stark  verkleinert,  deren  linker  stark  vergrössert 
ist,  zeigt  deutlich  lobuläre  Zeichnung. 

41.  Martineau  et  Cornil'').  28jährige  Frau.  Golica  hepaüea. 
Ascites.  Steine  in  den  Gallengängen.  Leber  stark  vergrössert,  ieterisefa. 
Interstitielle  Bindegewebswncherung.    GaUengangswuchemng. 

42.  A  n  d  r  a  1  S).    50 jähriger  Mann.    Potatorinm  und  Lues  aosge- 


1)  Lancette  franse.  T.  5.  No.  90.*  Referat  bei  Fauconne  au -Dnfresne, 
Trait^  de  Taffectlon  caiculeuse  du  foie  et  du  pancreas.    Paris  1851.  p.  191. 
3)  Journal  hebdomad.  de  m^decine.*  Referat  bei  Fauconne  au  I.e.  p.)5S. 

3)  Obstmetion  of  the  common  duct  by  a  caiculus  etc.  Transact  of  the 
pathol.  Soc.  9.  1858.  p.285. 

4)  Ein  Fall  von  uicerativer  Perforation  der  Gallenblase  durch  «Inen  GaUeo- 
stein  mit  nachfolgender  letaler  Peritonitis.    Spital-Zeit.  1860.  Nr.  14.  S.  209. 

5)  Eitrige  Blennorrhoe  mit  sackiger  Erweiterung  der  GaUengSnge  der  Leber 
zu  zahllosen  abscess&hnlichen  Hohlräumen,  hervorgerufen  durch  ein  Concrement 
im  Ductus  hepaticus.    Berlin,  klin.  Wochenschr.  1868.  Nr.  20.  S.  213. 

6)  Beiträge  zur  Kenntniss  des  biliären  Typhoids.  Dieses  Archiv.  1869.  Bd.  YL 
S.  501.  Fall  7.  Vergl.  auch  Batkowski,  Die  eitrige  Entzündung  der  Gallen- 
gänge.   Dissert.  Breslau  1869.  Fall  2. 

7)  Forme  rare  de  cirrhose  du  foie.    Oaz.  des  höpit.  1875.  No.  75.  p.  597. 

8)  Clinique  mädicale.  Tome  IV.  Maladies  de  l'abdomen.  T.  2.  Paris  1831. 
Obs.  51.  p.  511. 


Bili&re  Leberdrrhose.  549 

schlosaen.  10  Jahre  lang  Icteros.  Aacttes.  Doot  choledoch.  sehr  erweitert, 
Dact.  cystic  obliterirt.  Steine  in  der  Gallenblase  and  im  Dact  bepatic. 
Perihepatitis.     Leber  stark  vergrössert,  granalirt,  derb. 

43.  Trousseani).  53j&hrige  Fran.  2  Jahre  Leberkolik  mit  Fieber, 
Erbrechen  und  Icterus.  Leistenbrach.  Incarceration.  Herniotomie.  Exitns 
letalis.  Dnct.  choledoch.  und  cystic.  nicht  aufzufinden,  Duct.  hepatic.  enorm 
dilatirt,  mit  Steinen  erfDllt.  Starke  Erweiterung  der  intrahepatischen  Gallen- 
ginge. Gallenblase  stark  dilatirt,  mit  Steinen  erfüllt,  steht  in  Gommuni- 
cation  mit  dem  Duodenum.  Die  etwas  vergrösserte  Leber  „bietet  das  Bild 
der  Oirrhose''. 

44.  K 1  i  n  g  e  r  ^).  56 jährige  Fran.  Keine  Lues.  3  Jahre  lang 
Gallensteinkolik,  Icterus.  Ascites.  Leber  ein  wenig  vergrOssert,  auf  der 
Oberfläche  narbige  Einziehungen.  Gallengänge  stark  dilatirt.  In  der  Gal- 
lenblase Concremente.  Starke  Bindegewebsmassen  erstrecken  sich  von  der 
Porta  hepatis  aus  in  das  Parenchym  der  Leber  hinein. 

45.  AndraP).  26 jähriger  Mann.  Seit  einer  Reihe  von  Jahren  in 
einem  Gef&ngniss  detinirt.  2  Jahre  lang  Icterus,  gelbe  Scbweisse,  Durch- 
fälle, Abmagerung.  Ascites.  Stein  im  Hals  der  Gallenblase.  Leber  gross, 
schwor,  sehr  hart,  schwer  schneidbar.  „Le  parenchyme  du  foie  est  formi 
1^  par  un  iissi{  dim  blanc  verdätre  dispose  sotcs  forme  de  Hgnes  ou 
de  plagues  irregulihres  (c'est  le  tissu  blanc  ordinaire  hypertrophiSj] 
2^  par  un  tissu  veribrun  foncS/' 

46.  Graubner^).  47 jähriger  Mann.  Alcohoiismus  und  Lues  nicht 
vorhanden.  13  Monate  lang  Digestionsbesoh werden,  Schmerzen  im  rechten 
Hypochondrinm,  Icterus,  Hautjucken,  Oedem,  Ascites.  Wallnussgrosser 
Stein  in  der  Duodenalmflndnng  des  Duct.  choledoch.^  der,  wie  der  Duot. 
hepatic.  und  die  intrahepatischen  Gallengänge  enorm  erweitert  ist.  Gallen- 
blase Qod  Duct.  cystic.  fehlen.  Leber  normal  gross,  anämisch,  fest  „  Auf 
der  Schnittfläche  grttn  und  weiss  marmorirt,  indem  die  Leberinseln  wie 
grflne  Maschen  in  einem  weissen  Netze  eingebettet  li^en.^ 

47.  Förster^).  63 jähriger  Mann.  Icterus.  Darmblutung.  —  üleus 
duodeni  in  der  Nähe  des  Perus  biliaris.  Stein  im  Daodenalende  des  Duct 
choledoch«,  welcher  ebenso  wie  der  Duot.  hepatic  wid  die  kleineren  Gal- 
lengänge, die  gleichfalls  Steine  enthalten,  stark  erweitert  ist  Duct  cystio. 
an  seinen  beiden  Einmttndungsstellen  in  Gallenblase  und  Duot  choledoch. 
obliterirt.  Leber  normal  gross,  dankelgelb,  stark  granulirt;  das  interstitielle 
Bindegewebe  ist  verbreitert. 


1)  CUnique  m^dicaie  de  FH^tel-Diea  de  Paris.  Uebers.  von  Culnami  und 
Niemeyer  1868.  Bd.  3.  2.  Abth.  S.  191. 

2)  Bericht  aber  einige  Leberkrankheiten.  Yirehow's  Archiv.  1857.  Bd.  12. 
FaU  7.  S.  538. 

3)  1.  c.  Obs.  14.  p.  335. 

4)  Ein  seltener  Fall  von  Gallensteineinklemmung.  Dissert.  Leipzig  1864. 
Yergl.  auch  Arch.  der  Heilk.  Bd.  VI.  S.  184.  1865  und  Schmidt*s  Jahrb.  Bd.  128. 
S.304.  1865. 

5)  Zur  Casuistik  der  Geschwttre  im  Duodenum.  Würzburger  med.  Zeitschr. 
Bd.  2.  1861.  Fall  5.  8.165. 
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48.  Eigner  et  Kelsch^).  47 jähriger  Mann.  Kein  Alcoholismiis, 
keine  Malaria.  6  Monate  lang  Schmenen  im  rechten  Hypochondriam, 
starker  Ictems.  Abmagemng.  Dnrchflllle.  Ascites.  Goncretionen  in  der 
Gallenblase.  Oallengänge  nicht  untersncht  Leber  normal  gross,  granalirt. 
Starke  interstitielle  Bindegewebs-  und  starke  Gallengangswacheraog. 

49.  Hertz 3).  71jfthriger  Mann.  Kein  Alooholismus.  Erst  in  dem 
letzten  Stadium  seiner  Krankheit  beginnt  Patient  reichlich  Wein  za  trinken. 
3  Jahre  lang  starker  Icterus.  Diarrhöen.  Abmagerung.  Oedem.  Ascites. 
Grosses  Hämatom  anf  der  Fasssohle.  Perforationsöffnang  zwischen  Gallen- 
blase und  Colon.  Alle  Gallengänge,  besonders  der  Duct  choledoch.  eDorm 
erweitert.  In  der  Gallenblase  und  den  Gallengängen  zahlreiche,  bis  wall- 
nussgrosse  Steine.     Leber  normal  gross,  flach  gefurcht,  derb. 

50.  Bourgeois^).  Starke  und  häufige  Gallensteinkoliken.  Ictema. 
Abmagemng.  Die  nicht  vergrösserte  Leber  „  offert  au  iact  une  risistance 
squirrheuse", 

51.  Raynaud  et  Sabonrin^).  26 jähriges  Mädchen.  6  Jahre  lang 
Kolik,  Icterus,  Blntbrechen.  Stühle  entfärbt.  Enorme  Dilatation  aller 
Gallengänge.     Eine  Abscesshdhle  in  der  Leber   enthält  5  Steine  nnd  ca. 

1  Liter  galliger  Flflssigkeit  Leberparenchym  atrophisch.  Interstitielle 
Bindegewebswucherung.  Galiengänge  von  schwieligem  Bind^ewebe  um- 
geben. 

52.  Tüngel^).'  72 jähriger  Mann.  Suicidium.  Mehrere  mit  Gal- 
lensteinen gefüllte  Höhlen  in  der  verkleinerten  Leber,  deren  Parenchym 
„schwielig  verdickt"  ist. 

53.  Andral®).    29 jähriger  Mann.    Kein  Alcoholismus.    Keine  Lnee. 

2  Jahre  lang  Schmerzen  im  rechten  Hypochondrinm  nnd  der  rechten  Schalter, 
Icterus,  Durch  Alle,  Abmagerung,  Oedem,  Ascites.  Duct.  choledoch.  und 
hepatic.  durchgängig,  Duct  cystic.  durch  einen  Stein  verschlossen.  Leber 
hart.  „//  Stait  formi  par  du  tissu  bien  disHnci;  \^un  iissu  blanc  ver- 
ädtre  occupant  plus  d'espace  que  Vauire  et  äisposS  en  iarg^ues  Pla- 
ques irrigulihres  (tissu  blanc  ardtnaire  hypertrophie);  2<>  tm  Hssu 
vert  foncL 

54.  Eichhorsf).  Icterus.  Cardnoma  duodeni.  Cholelithiasis.  Düa- 
tation  der  Gallengänge.    Leberparenchym  zähe,  derb. 

1)  Note  Bur  la  nöoformation  de  canalicules  biliaires  dans  Fh^patite.  AtgIl 
de  Physiologie  norm,  et  pathol.  12.  S^r.  T.  3.  Obs.  2.  p.  779.  1876. 

2)  Wie  lange  kann  ein  Mensch  leben  bei  völligem  Verschluss  der  Gallenwege 
nach  dem  Darm?   Berlin,  klin.  Wochenschr.  1877.  Nr.  6a.  7.  8. 76  u.  91. 

3)  Joum.  g^n.  dem^decine.  T.  17  und  T.  18  der  2.  Serie,  p.  289.^  Referat  bd 
Fauconneau-Dufresne,  I.e.  p.211. 

4)  Kote  sur  an  cas  d*dnorme  dilatation  des  voies  biliaires,  avec  p^riangio- 
cholite  chronique  et  hypertrophie  des  glandes  p^canalicalaires.  Arch.  de  phyaio- 
logie  norm,  et  path.  T.  11.  p.37.  1879. 

5)  Ein  Fall  von  GallensteinkoUk  etc.  Klin.  Mittheil,  aus  dem  Jahre  1858. 
Hamburg  1860.  S.  123. 

6)  1.  c.  Observ.  52.  p.  512. 

7)  Zur  Lehre  von  der  Resorptionsfähigkeit  und  Secretion  der  GaUe.  Charit^ 
Amuden.  Bd.  2.  8.201.  1875. 
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55.  Frerichs^).  72jAhriger  Madd.  letenu.  Hämatemeais.  Per- 
fontioii  des  Dnet  choiedoch.  in  das  mit  ihm  verldtbete  Daodenam.  Starke 
Dilatatioii  aller  GaUengftoge.  Steine  in  der  Gallenblase.  Leber  klein,  etwas 
grannlirt    „Parenchyai  fest,  mnscatnassartig. " 

56.  Wagner 2).  6 3 jahriger  Mann.  3  Jahre  lang  Ictems.  Oailen- 
Bteinkolik.  Alle  Gallengänge  stark  dilatirt.  Dnet.  choledoch.  zerrissen. 
Leber  etwas  verkleinert,  blutarm,  fest. 

57.  BoUingerS).  40jährige  Frao.  Icterus,  farblose  Stflhle.  Stein 
im  Dnet.  cystic.  Leber  verkleinert.  Parenchym  blutarm,  derb.  Vermehrung 
des  interstitiellen  Bindegewebes. 

58.  Crnveilhier^).  Gallengänge  und  Gallenblase  stark  dilatirt,  mit 
zahlreichen  Steinen  erfüllt.    „Le  foie  etait  riduii  a  un  petit  volume.^ 

59.  Hanot^).  75jährige  Frau.  Alcohol  und  Lues  nicht  erwähnt. 
Icterus.  Stein  in  der  Gallenblase.  Dilatation  der  intrahepatischen  Gallen- 
gänge.     Cirrhose. 

60.  Carpenter«).  Leberkolik.  Icterus.  Choielithiasis.  Interstitielle 
Hepatitis. 

61.  Virchow''}.     Icterus.    Kirschgrosse  Echinococcuscyste  compri- 
mirt  den  Duct.  choledoch.,  welcher  wie  die  anderen  Gallengänge  und  die 
Gallenblase  erweitert  ist.     Fibröse  Wandungen  der  Gallengänge.    ^  Leber 
sehr  groBS,  sehr  derb,  auf  Durchschnitten  die  Acini  vorspringend." 

62.  Bosch  s).  30 jähriger  Mann.  Keine  Lues.  IV2  Jähr  Icterus, 
Bautjncken,  Darmblutungen.  Compression  des  Dnet.  cystic.  und  hepatic. 
durch  multiloculäre  Echinococcusgeschwulst,  die  den  rechten  Leberlappen 
einnimmt.  Linker  Leberlappen  ganz  frei,  starke  Dilatation  der  Gallen- 
gänge,  0 beträchtliche  Vermehrung  des  interadnösen  Bindegewebes."  Hxt 
Leberzellen,  welche  viel  Gallenpigment  enthalten,  sind  z.  Th.  geschrumpft. 

63.  Wunderlich^).  30 jähriges,  stets  gesundes  Mädchen.  Icterus. 
2  grosse  Echinococcuscysten  in  der  Leber.  Starke  allgemeine  Dilatation 
der  Gallengänge.  Dnet.  choledoch.  obliterirt.  Leber  vergrössert,  ihre  Ober- 
fläche mit  zahlreichen,  kleinen  gelben  Hervorragungen  besetzt.  Ränder 
scharf.     Substanz  blutarm. 


1)  Klüiik  der  Leberkrankheiten.  Bd.  2.  Nr.  74.  S.  620. 

2)  £hi  Fall  von  Perforation  des  Ductus  choledocbus.    Arch.  d.  Heilkunde. 
Bd.  5.  S.  370.  1864. 

3)  Zur  pathologischen  Anatomie  der  acuten  Leberatrophie  und  der  Phosphor- 
vergiftung.    Dieses  Archiv.  Bd.  V.  S.  156.  1869. 

4)  Anatomie  pathologique  g^n^rale.  Livr.  12.  PI.  5.  p.  4. 

5)  £tude  sur  une  forme  de  drrhose  hypertrophiqne  du  foie.  Paris  1876.  p.  72. 

6)  Presse  m^cale  beige.  1878.  No.  25,  26.*^    Beferat  in  Virchow-Hirsch^s 
Jahresber.  13.  1879.  2.  8.207. 

7)  Bericht  tlber  das  Leichenhaus  des  Charit^-Erankenhauses  fOr  das  Jahr  1876. 
Abschnitt  10.    Charit^Annalen.  Bd.  3.  S.  766.  1876. 

8)  £hi  Beitrag  zur  Lehre  von  der  multiloculären  EcUnococcusgeschwulst  in 
der  Leber.    Dissert.  Ttlbingen  1868. 

9)  Beobachtungen  Aber  Icterus  gravis.    Archiv  der  Heilkunde.  Bd.  L  1860. 
S.  9.  FaU  11.- 


552  XIX.  Mangblsdobf 

64.  BahrdtO*  27 jähriges  Mädchen.  4  Jahre  lang  gastrUohe  Be- 
Bchwerden,  loteras.  Daet  choledoch.  und  die  anderen  Oallengänge  dibtirt 
Echinoooocos  der  Leber.  ^  Das  schwielige  Gewebe  der  Cyste  geht  silmAh- 
lioh  ins  Lebergewebe  Aber.'* 

65.  Kappeler^).  Icterus.  Ascites.  Daodennm  nicht  gallig  geftibt 
MoUiiocalärer  Bchinococcos.    Leberparenchjm  fest 

66.  HaffterS).  28jährige  Fran.  Alooholismos  nnd  Laee  inige- 
schlössen.  Gastrische  Beschwerden.  Icterus.  Thonfarbene  Stahle.  Echino- 
coccus multilocularis  hepatis.  OompressiondesDncthepatic  Starke  DiiatitioD 
aller  Gallengänge.  Leberrand  hart,  elastisch.  ,,  Die  Leberzellen  erscheiDeD 
fflr  den  Baum,  der  ihnen  in  dem  Maschenwerk  der  Acini  angewiesen  ist, 
zu  klein,  wodurch  das  zwischen  ihnen  gelegene  Kanalsystem  oft  sehr  deut- 
lich hervortritt." 

67.  Virchow^).  38 jähriges  Mädchen.  Icterus.  Echinococeus  he- 
patis. Duct.  choledoch.  und  Duct.  hepatic.  verengt.  „  Es  schien  an  vielen 
Steilen  partieller  Verlust  von  Leberzellen  stattgefunden  zu  haben.  Sie 
lagen  sehr  zerstreut  und  vereinzelt,  und  dazwischen  fanden  sich  grossere 
Lücken,  in  denen  man  nur  Bindegewebe  mit  etwas  körniger  Einlsgeraog 
wahrnahm. " 

68.  Legg^).  3 5  jähriger  Mann.  Chronischer  Icterus.  Echinooocoos  ve^ 
schliesst  den  Duct.  hepatic.  Dilatation  der  Oallengänge.  Geringe  inter- 
stitielle Hepatitis. 

69.  Luschka^).  Echinococcus  multilocularis  hepatis.  Gallenginge 
nicht  untersucht.  Leber  stark  icterisch.  „Es  ifü\t  auf,  dass  die  Leber- 
läppchen  nicht,  wie  sonst,  im  Durchschnitt  nur  durch  Gefässkränce  von 
einander  abgetheilt  erscheinen,  sondern  durch  Bindegewebsscheidewftnde 
scharf  getrennt  sind.** 

70.  Martin^.  10 jähriger  Knabe.  Keine  Lues.  11  Monate  leteras. 
Epistaxis.  Hämatemesis.  Gompression  der  Gallengänge  durch  eine  Echino- 
coocDsblase,  deren  drei  sich  in  der  enorm  grossen,  schwarzgrflnen,  leieht 
granulirten  Leber  finden.  Starke  perilobuläre  interstitielle  Bindegewebs* 
Wucherung.     Gallengangswucherung. 


1)  Spontan  geheilter  Echinococcus  der  Leber  mit  Abgang  der  Blasen  dnrch 
die  Gallengänge  und  den  Darm.    Ebenda.  Bd.  XUL  8.  467.  1872. 

2)  Znc  Casuistik  der  multilocnlären  Echinoeoceusgeschwolst  der  Leber. 
Ebenda.  Bd.  X.  4.  Heft.  S.  400. 

3)  Ein  Fall  von  Echinococcus  multilocularis  hepatis.  Ebenda.  Bd.  XYL 
S.  362.   1875. 

4)  Die  multilocnlftreEchlnococousgeschwalst  der  Leber.  YerhandL  d.  physik.- 
med.  Ges.  in  WOrzbuig.  Bd.  6.  8.  84.  18S6. 

5)  Hydatids  of  the  liver,  Omentum  and  rectorvesical  poueh,  eompresflion  of 
the  hepatic  duct,  jaundice,  Xanthelasma  multiplex.  Traasact.  of  the  pathoL  See» 
25.  1874.  p.  155  und  Note  on  the  cause  of  the  drrhosis  which  Collows  obstmctioa 
of  the  bile  ducts.   Lanoet  1877.  1.  p.  190. 

6)  Zur  Lehre  von  der  Echinocoecenkrankheit  der  menschfidiai  Leber.  Ti^ 
chow*8  Archiv.  Bd.  10.  8. 206.  1856. 

7)  lettre  chroniqne.  Cyste  hydatique  du  foie  compirimsnt  les  voiaB  bOisires. 
Progr^B  m^dical.  1878.  No.  9.  p.  160. 
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71.  Schiess^).  51  jährige  Frau.  Ictenis.  Hydrops.  Leberechino- 
eooens.  Dnct.  choledoch.  nicht  nntersncht  Daot.  cystic.  sehr  erweitert. 
Der  rechte  Leberlappen  grangrfln,  etwas  verkleinert,  sehr  derb,  hart,  zfthe; 
9  kurz,  das  Bild  hocäigradiger  Clrrhose". 

72.  Willigk^).  64  jähriger  Mann.  Lnes  anszaschliessen.  2  V2  Monate 
lang  Schmersen  im  rechten  Hypochondrium.  Starker  Icterus,  ungefärbte 
Sttthle.  —  Oardnomatöse  Schwiele  in  der  Porta  hepatis.  Starke  Dilatation 
aller  Oallengänge.  Leber  etwas  vergrOssert,  zähe.  „Es  handelt  sich  um 
eine  Bindegewebswuchemng,  welche  von  der  Umgebung  der  Gallengänge 
ausgebt* 

73.  V.  S  c  h  ü  p  p  e  1  ').  60 jähriger  Mann.  Intensiver  chronischer 
Icterus.  Abmagerung.  Duct.  hepatic.  an  der  Bifurcationsstelle  durch  eine 
Oallertkrebsgeschwulst  comprimirt.  Dilatation  der  intrahepatischen  Gallen- 
gänge.  Leber  vergrössert,  schwach  grannlirt,  fest,  enthält  keine  Krebsknoten. 

74.  Korczynski^).  69 jähriger  Mann.  Intensiver  chronischer  Icte- 
rus. Cholämie.  Garcinom  des  Duct.  hepatic.  Metastasen  in  der  Leber. 
Gallengänge  stark  dilatirt.  Leber  stark  vergrössert,  fein  granulirt  „Das 
sowohl  die  Gallen-  wie  die  Blutgefässe  umgebende  Bindegewebe  hyper- 
trophisch. '' 

75.  V.  Plazer^).  60jähriger  Mann.  Icterus.  Faustgrosser  Krebs- 
tumor des  Dnct  choledoch.  Starke  Dilatation  der  Gallengänge.  Leber 
massig  gross,  blutarm.     Gewebe  deutlich  in  Läppchen  gesondert. 

76.  Van  der  Byl^^).  36jähriger  Mann.  5  Monate  Icterus.  Ab- 
magerung. Garcinom  des  Duct  choledoch.  mit  Verschliessnng  desselben. 
Gallengänge  und  Gallenblase  stark  dilatirt.  Leber  etwas  vergrössert,  dunkel- 
grün, „deutliehe  Läppchenzeichnung''. 

77.  LambP).  Icterus.  Ascites.  Duct.  choledoch.  durch  Zottenkrebs 
ganz  ausgefällt.  Starke  Dilatation  der  Gallengänge.  Muscatnussähnliche 
Zeichnung  des  Lebergewebes. 

78.  Franko).  50 jährige*  Frau.  Digestionsbeschwerden.  Schmerzen 
in  der  Lebergegend.  Chronischer  Icterus.  Bluthaltige  Stfihle.  Starke  Dila- 
tation aller  Gallengänge.  „Dtictus  biiis  communis  prope  duodenum  tn- 
iestmum  scirrhosus.^    Leber  verhärtet 


1)  Zur  Lehre  von  der  multiloculären ,  uleerirenden  Echinococcengeschwulst 
der  Leber.    Virchow's  Archiv.  Bd.  14.  8. 371.  1858. 

2)  Beitrag  zur  Pathogenese  des  Leberkrebses.  Ebenda.  Bd.  48.  S.  524.  1869. 

3)  Die  Krankheiten  der  Gallenwege.  v.  Ziemssen's  Handb.  der  spec.  Pathol. 
u.  Ther.  Bd.  VUI.  1.  Hälfte.  S.  71. 

4)  Ein  Fall  von  primärem  Cardnom  des  Ductus  hepaticus.  Prz^lad  lekarski. 
1878.  No.lln.  12.*    Ref.  in  Yirchow-HirBch'B  Jahresber.  13.  1879.  2.  8.208. 

5)  Drei  FäUe  von  chronischem  Icterus  in  Folge  von  Krebsbildung  des  Ductus 
choledoehus  und  hepaticus.  Spital -Zeitung.  1860.  Nr.  4.  S.  49.  Yeigl.  auch 
Bahr,  Die  Ursachen  der  Verengerung  bez.  VerschUessung  der  Oallenausführungs- 
gänge.    Dissert.  Berlin  1870.  S.  8. 

6)  MeduUary  cancer  of  ihe  common  blle  duct  etc.  Transact.  of  the  pathol. 
Soc.  9.  1858.  p.  228. 

7)  üeber  Zottenkrebs  des  Gallengangs.  -^rchow's  Arch.  Bd.  8.  8. 133.  1855. 

8)  Interpretationes  clinicae.  1812.  Bd.  L  p.  360. 

D«nUcbM  ArehiT  f.  klln.  Medlcln.  XXXL  Bd.  36 
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79.  PlantetQ^).  Ictenu.  Ascites.  Oaranom  der  Gallenblase.  Com- 
pressioD  der  Dact.  cystic.  and  hepatic  Starke  Dilatation  der  Gallengänge. 
^Le  parenchyme  hipaiique  prüenie  ä  la  caupe  un  aspect  ffronuieux, 
marbri  par  un  pomiilU  jaune  sur  un  fimd  brunätre. " 

80.  ▼.  Schflppel^).  Frau.  Icteros.*  Hydrops.  Pnenmonie.  ^i-  Sar- 
komknoten in  UteruSy  Tnben  eto.  Dnct  hepatic.  an  der  Bifareationsstelle 
durch  sarkomatöse  Infiltration  stenosirt  In  der  Leber  keine  Sarkomknoten. 
Leber  „sehr  fest,  aber  nicht  grannlirt*. 

81.  Hoffmann  3).  63 Jährige  Fran.  Diarrhöen.  Oedem.  Kdn 
Icterus.  Duct.  choledoch.  durch  narbiges  Gewebe  fest  verschlossen.  Starke 
Ektasie  aller  Oallengänge.  Leber  gross,  enthält  eine  Absoesshöhle,  die  ios 
Coecum  perforirt  ist.  Lebergewebe  blass,  durchzogen  von  derben  Zfigen,  die 
im  Zusammenhang  mit  erweiterten  Gallengängen  stehen.  ,  Starke  Entwick- 
lung des  interlobulären  Bindegewebes*^). 

82.  Andral  fils^).  50 jähriger  Kann.  6  Monate  lang  Icterus,  un- 
gefärbte Stühle.  Ascites.  Duct.  hepatic.  und  die  intrahepatischen  Gallen- 
gänge  stark  dilatirt.  Dnct.  choledoch.  und  cystic.  vollständig  obliterirt.  h 
der  Gallenblase  Goncremente.     Leber  verkleinert,  dunkelgrün,  zähe. 

83.  Hoffmann<^).  60 jähriger  Mann.  Kein  Alcoholismus.  Eeise 
Lues.  Gastrointestinalkatarrh.  Icterus.  Abmagerung.  Ascites.  Dnct  chole- 
doch. und  cystic.  durchgängig.  Duct.  hepatic.  durch  schwieliges  Bindege- 
webe verschlossen.  Starke  Dilatation  der  intrahepatischen  Gallenginge. 
Leber  stark  vergrössert ,  Oberfläche  glatt  Bedeutende  Verbreiterung  des  • 
interstitiellen  Bindegewebes. 

84.  Moxon'^.  32 jähriger  Mann.  Keine  Lues.  Kein  Alcoholismus. 
Colica  hepatica.  Chronischer  Icterus.  Epistaxis.  Gallengänge  stark  dilatirt 
Strictur  des  Duct.  hepatic  an  der  Theilungsstelle.  Leber  gross^  leicht  gia- 
nulirt.    „Beginnende  Girrhose.'' 

85.  Hoffmann^).  24 jähriger  Mann.  Febrile  gastrische  StömogeD. 
Duct  cystic.  obliterirt.  Hydrops  vesicae  felleae.  Duct  eholedoch.  nur  für  eine 
dünne  Sonde  durchgängig.  Leber  stark  vergrössert.  „Parencbym  äuaaent 
derb,  sehr  anämisch.  Die  Schnittfläche  durch  sehr  derbe,  graue  Bindegewelw- 
züge  und  dazwischenliegendes  hellbraunes  Lebergewebe  blass  marmorat* 


1)  Bulletins  de  la  sociät^  anatom.  de  Paris.  1875.  p.  689. 

2)  1.  c.  S.  90. 

3)  Mittheilungen  aus  dem  patholog.  Institut  zu  Basel.  HL  Verschluss  der 
Gallenwege,  Perforation  der  Gallenblase.  Virchow*s  Arch.  Bd.  42.  S.  218.  1668. 
l^all  2. 

.4)  Yergl.  auch  B&hr,  Die  Ursachen  der  Verengerung  bes.  VerschHessuBg 
der  Gallenausführungsgänge.    Dissert  Berlin  1870. 

5)  ObserratioDS  sur  roblit^tton  des  canauz  biliaires.  Archiv,  g&idr.  deM6d. 
T.  6.  1824.  Obs.  4.  p.  170. 

6)  1.  c.  n.  Verschluss  der  GaUenwege  durch  Verdickung  der  Wandungen, 
yirchow's  Archiv,  Bd.  39.  S.  193.  1867.  Fall  1. 

7)  Simple  stricture  of  hepatic  duct,  causing  chronic  jaundice  and  xanthelssos. 
Transactofthepathol.Soc.  1873.  24.  p.  129. 

8)  1.  c.  II.  Fall  4.  S.  213. 
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86.  Ho  ff  mann  1).  25  jähriges  Mädchen«  Gallenblase  perforirt.  Daot. 
eyB&e.  obliterirt.    Leber  vergrössert,  graagelb,  sähe. 

87.  y.  SchttppeP).  40jähriger  Mann.  Kein  Aicoholismas.  Keine 
Lues.  Digestionsanomaiien.  1  Jahr  lang  Ictenis.  Abmagerang,  Oedem. 
—  Schleimhaat  des  Dact.  choledoch.  blass;  Duct.  hepatic.  dnrä  schwie- 
lige Bindegewebsmassen  comprimirt.  Die  inirahepatischen  Gallengänge  enorm 
erweitert.  Leber  normal  gross,  icterisch,  blutarm,  fest.  ,  Das  interlobaläre 
Bindegewebe  ansehnlich  vermehrt.  ** 

88.  Frerichs^).  74jährige  Fraa.  Intensiver  chronischer  Ictenis. 
Digestionsbeschwerden.  Oedem.  Ascites.  Pneamon.  cronp.  lob.  inf.  dextr. 
Eine  dicke  schwielige  Narbe  obliterirt  den  Dnct  choledoch.,  indem  sie  ihn 
fest  an  das  Duodenum  anheftet.  Darflber  starke  Dilatation  der  Gallen- 
gänge. Leber  etwas  verkleinert.  9  Das  Parenchym  ist  von  fester  Gonsistenz.  * 

89.  B r  i s  1 0  w  e  ^).  39  jähriger  Mann.  Chronischer  Icterus.  Dilatation 
der  intrahepat.  Gailengänge.  Strictur  des  linken  Duct.  hepatic.  durch  schwie- 
liges Gewebe.  Duct.  choledoch.,  cystic.  und  hepat.  dezt.  normal.  Leber 
granulirt,  dunkelgrün,  cirrhotisch. 

90.  HeschP).  7  Monat  altes  Kind,  nicht  syphilitisch.  Icterus,  un- 
geftrbte  Fäces,  kein  Meconium.  Bluthaltige  Stühle.  Sopor.  Gallengänge 
nicht  vorhanden.  Leber  etwas  vergrGssert,  blutarm.  »Der  interadnöse 
Zellstoff  vermehrt.  ** 

91.  Freund^).  3  Monat  altes  Kind,  ungefärbte  Fäces.  Icterus. 
Duct.  choledoch.  und  hepatic.  fehlen  vollständig.  Leber  etwas  vergrössert, 
sehr  derb,  beim  Einschneiden  knirschend.  „Starke  Vermehrung  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes.  ** 

92.  Oursham'O.  6  wöchentliches  Kind.  Icterus  von  Geburt  an.  Kein 
Meconium,  weisse  Stühle.  Abmagerung.  Oonvulsionen.  —  Duct.  cystic.  und 
choledoch.  obliterirt.  Gallenblase  atrophisch.  Leber  vergrössert,  fest,  „Mus- 
catnussleber.' 

93.  Rom  borg  und  Henoehs).  6  Monat  altes  Kind.  Seit  der  Ge- 
burt Icterus,  ungefärbte  Stühle.  Atrophie.  Gallengänge  nicht  vorhanden, 
Gallenblase  rudimentär.  Leber  stark  verkleinert,  dunkelgrün,  von  ver- 
mehrter Consistenz. 

94.  Legg^).   4  Monat  alter  Knabe.    Lues  nicht  nachweisbar.    Icterus 


1)  1.  c.  m.  FaU  1.  8.  218.  2)  1.  e.  8.  86. 

3)  Klinik  der  Leberkrankheiten.  1858.  Bd.  I.  Nr.  8.  S.  159. 

4)  Cases  ülustrating  the  causes  and  effects  of  obstruction  of  the  hepatic 
ducts.    Transact.  of  the  path.  Soc.  9.  p.  225. 

5)  Unterbliebene  Ganalisation  sämmtlicher  Oallenw^.  Wiener  med.  Wochen- 
schrift. Bd.XY.  Nr.  29.  S.493.  1865. 

6)  Ein  Fall  von  congenitaler  mterstitieller  Hepatitis  mit  Anomalie  der  Gallen- 
ausfÜhrungBgftnge.    Jahrb.  f.  Klnderheilk.  N.  Folge.  Bd.  IX.  S.  178. 

7)  Gase  of  atrophie  of  the  gaU  bladder  with  obliteration  of  the  bitiary  ducts. 
London  medic.  6az.  Y.  2.  1840.  p.  388. 

8)  Klinische  Wahrnehmungen  und  Beobachtungen.    Berlin  1851.  S.  158. 

9)  Congenita!  defiency  of  the  common  bile  duct.  Cirrhosis  of  the  liver. 
Transact.  of  the  patholog.  Soc.  27.  1876.  p.  178  und  The  Laneet  1877.  1.  No.  6. 
p.  190. 
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yon  Gebort  an.  PetecbieD.  ConyalflioneD.  Dact.  cystic.  und  Dact  hepatic 
enden  blind  in  einen  circa  nnssgrossen  Sack.  Dact.  choledoch.  nicht  vor- 
handen. Die  intrahepatischen  Oaliengäoge  meist  obliterirt  Starke  Cir- 
rhose  der  Leber. 

95.  Nannele'y^).  6 monatliches  Kind.  Ictems  von  Gebart  an.  Stfihle 
angef^bt.  Gallenblase  radimentär,  Gallengänge  obliterirt  Leber  dankel- 
grfln,  fest. 

96.  FräntzePj.  Icteras,  Leberdrrhose.  Gallengänge  daroh  Ver- 
dickang  des  periportalen  Bindegewebes  comprimirt. 

97.  W a  n  d  e r  1  i  c  h  3).  32 jähriger  Mann.  Stets  gesand.  Gastrische 
Beschwerden.  1  Monat  lang  Icterns,  angeftrbte  Stflhle.  Schmerzen  in  der 
Lebergegend.  Ekchymosen.  Oedem.  —  Perihepatitis.  Rechter  Leberlappen 
vergrössert.    Gallengänge  überall  dilatirt.    Leberparenchym  blntarm,  deib. 

98.  Sinn  hold  4).  5  V2  jähriges  Mädchen.  Icterus.  Galliges  Erbre- 
chen. Entleerang  von  Ascariden  per  os  and  per  anam.  Abmagerang.  Ascites. 
Petechien.  Endocarditis.  Langenödem.  Leber  stark  vergrössert,  enthält 
mehrere  Abscesse.  ,  Gallengänge  bedeutend  erweitert.  Leberparenchym  blass- 
gelblich, ziemlich  derb.*^ 

99.  Scheathaner^).  4jähriger  Knabe.  Zwei  Ascariden  im  Dact. 
hepatic.  Gallengänge  überall  erweitert  Mehrere  Abscesse  in  der  Leber, 
deren  Parenchym  blatarm,  ziemlich  derb. 

100.  Henoch®).  46 jähriger  Mann.  Alcoholismns  and  Lues  aos- 
geschlossen.  Jahrelang  Schmerzen  in  der  Magengegend.  14  Tage  lang 
Icterus.  Blutbrechen.  —  Ulcus  duodeni  in  der  Nähe  des  Perus  biliiciB, 
Perforation  desselben  in  die  Bauchhöhle.  Starke  Dilatation  der  Gallengänge. 
Leber  verkleinert,  hellgelb;  zäh. 

101.  Frerichs^).  63jährige  Frau.  Ohron.  Icterus.  Abmagerung. 
Petechien.  Oedem.  Ascites.  Pleuritis  exsudativ,  dextr.  Ulcus  ventricali. 
Carcinoma  duodeni.  Verschluss  des  Duot  choledoch.  •  Dilatation  aller  Gal- 
lengänge. „Leber  derb  und  fest,  muscatnussartig,  grünbraun. ** 

102.  Wer n ich  d).  Icterus.  Epithelialcarcinom  des  Duodenum.  Rup- 
tur. —  Duct.  choledoch.  und  cystic.  obliterirt.  Leberparenchym  anämisch, 
deutlich  in  Läppchen  gesondert 

103.  Fitz 9).     62 jähriger  Mann.     Alcoholismus    und  Lues  ausge- 


1)  Congenital  obliteration  of  the  hepatic  ducts.  Transact  of  tfae  pathoL  Soc. 
23.  1872.  p.  152. 

2)  Klinische  Beobachtungen.    Charit^- Annalen.  Bd.  lY.  S.  278.  1877. 

3)  1.  c.  Fall  2.  8.  9. 

4)  Leberabscess  nach  Helminthiasis.  Jahrb.  f.  Einderheilk.  N.  Folge.  Bd.  Xm. 
S.  288.  1879. 

5)  Käsig  zerfallende  Herde  in  der  Leber  eines  4j&hrigen  Knaben,  bewirkt 
durch  SpolwOrmer  der  Lebergalleng&nge.    £benda.  S.  63. 

6)  Klinik  der  Unterleibskrankheiten.  2.  Aufl.  1855.  Bd.  I.  8.  341. 

7)  1.  c.  Bd.  I.  Nr.  5.  8.  142. 

8)  Dilatation  und  tödtliche  Ruptur  des  Duodenum.  Yirchow's  Arch.  Bd.  50. 
1870.  S.  138. 

9)  Cirrhosis  of  the  liver.  Boston  med.  and  snrg.  Joum.  May  2.  1872.*  Referat 
in  Yirchow-Hirsch's  Jahresber.  7.  1873.  2.  8.  164. 
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BchloBsen.    Grosses  Carcinom  der  Porta  hepatis.    Kein  Bülztumor.    Hämor- 
rhagie  in  die  Bauchhöhle.    Lebercirrhose. 

104.  Weigert  1).  Icterus.  Ascites.  Carcinomknoten  in  der  Leber. 
Gompression  des  Dact.  choledoch.  durch  stark  geschwellte  Lymphdrüse  der 
Porta  hepatis.  Gallengänge  ektatisch,  geschlängelt.  „Die  Leberläppchen 
sind  einzeln  oder  gruppenweise  durch  reichliches  faseriges  Bindegewebe 
getrennt.  **    Gallengangswuchemng. 

105.  Mnrchison^).  12jähriges  Kind.  Keine  Lues.  Icterus.  Ab- 
magerung. Oedem.  Geschwollene  Lymphdrüsen  der  Porta  hepatis  compri- 
miren  den  Duct.  choledoch.  „Liver  firm  and  dense,^  Zellenreiche  inter- 
stitielle Bindegewebswncherung. 

106.  Frerichs').  50jähriger  Mann.  Icterus  chronicus.  Ascites. 
Vergrösserte  amyloide  Lymphdrüsen  der  Porta  hepatis  comprimiren  den 
Dnct.  choledoch.  Darüber  Gailengangserweiterung.  Leber  enorm  gross,  gra- 
nnlirty  amyloid,  mit  sehr  starker  interstitieller  Bindegewebswucherung.- 

107.  Green ^).  10 jähriger  Knabe.  Intensiver  Icterus.  Koma.  — 
Kein  Ascites.  Im  Darm  viel  Blut.  Zwei  stark  vergrösserte  Lymphdrüsen 
der  Porta  hepatis  comprimiren  den  Duct.  choledoch.  Leber  glatt,  etwas 
verkleinert,  icterisch,  zäh.  Starke  interstitielle  Bindegewebswucherung.  Klein- 
zellige intraacinöse  Infiltration. 

108.  Griesinger^).  Icterus.  Adenomknoten  der  Leber.  Parenchy m 
sehr  anämisch;  starke  Bindegewebszüge. 

109.  Quincke  <^).  25 jähriger  Mann.  Chron.  Icterus.  Typhus.  Darm- 
blntungen. Blutbrechen.  Pneumonie.  Leber  etwas  klein.  Im  Parenchym,  das 
derb  und  blass  ist,  ein  Aneurysma,  welches  den  Duct.  hep.  dextr.  voll- 
ständig verschliesst.    Dilatation  aller  Gallengänge. 

110.  Harley^).  50 jähriger  Mann.  Kein  Alcoholismus.  Chron.  Icte- 
rus. Gallengänge  stark  dilatirt.  Ein  Abscess  im  Kopf  des  Pankreas  com- 
primirt  den  Duct.  choledoch.  9.7%e  Uver  was  small  and  dense.^ 

111.  Wyss^.  50 jähriger  Mann.  Stets  gesund.  Digestionsbeschwer- 
den. 8  Monate  lang  Icterus,  ungefärbte  Stühle.  Hautjucken.  Abmagerung. 
Leber  anfangs  in  der  Papillarlinie  3  Cm.  unterhalb  des  Rippenbogens  pal- 
pabel.  —  Gallenblase  und  alle  Gallengänge  stark  dilatirt.  Compression  des 
Dnct.  choledoch.  auf  der  Strecke  seines  Verlaufes  durch  den  Kopf  des 
Pankreas  durch  eine  Ranula  pancreatica.  (Mehrere  Cysten  im  Pankreas. 
Starke  interstitielle  Pancreatitis.)    Leber  verkleinert,  zähe;  Oberfläche  grau- 


1)  Ueber  primäres  Lebercarcinom.   Yirchow's  Arch.  Bd.  67.  S.  500.  1876. 

2)  Lymphatic  new  formation  in  the  liver  with  elargement  of  the  spieen  and 
persistent  jaundice  in  a  child,  aged  12.  Transact.  of  the'pathol.  Soc.  20. 1869.  p.  198. 

3)  1.  c.  Bd.  n.  Nr.  17.  8.  77. 

4)  Interstitial  hepatitis  and  obstruction  of  the  common  bile  duct.   Transact. 
of  the  pathol.  Soc.  23.  1872.  p.  133. 

5)  Das  Adenoid  der  Leber.    Arch.  d.  Heilkunde.  Bd.  Y.  S.  385.  1864. 

6)  Ein  Fall  von  Aneurysma  der  Leberarterie.   BerL  klin.  Wochenschr.  1871.. 
Nr.  30.  S.  349. 

7)  Complete  obstruction  of  the  bile  and  pancreatic  ducts.   Transact.  of  the- 
pathol.  Soc.  13.  1862.  p.  118. 

8)  Zur  Aetiologie  des  Stanungsicterus.  Yurchow's  Arch.  Bd.  36.  S.454.  1866. 
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gelb.  „Dmb  Gewebe  zeigt  deutliche  Läppchenzeichnang.  Die  .^Meinen 
Läppchen  sind  von  dunkelgrüner  Farbe,  getrennt  durch  einen  Saum  blis- 
eeren  Oewebes.^^) 

112.  VirchowS).  Zottige  Dnodenalgeschwutet  Rannla  pancrettiea. 
Starke  Ektasie  aller  Oaliengänge.     Atrophie  der  Leber. 

113.  Honneret').  44  jähriger  Mann.  Chronischer  Icterus.  Pankras- 
krebs.    Cholecystitis.    Starke  Leberdrrhose  mit  Schmmpfang. 

114.  Janicke^).     49jähriger  Mann.     1  Jahr  lang  Icteros.    Pete- 
chien. Oedem.  Ascites.   Gallengänge  enorm  dilatirt.  Duct  choledoch.  dueh 
den  carcinomatösen  Kopf  des  Pankreas  vollständig  comprimirt.   Leber  stariL 
Tergrössert,  dnnkelgrttn,  etwas  grannlirt :  ,Verbreitemng  der  Bindegeweba- 
sfige.  ^ 

115.  Janicke^).  7 4 jähriger  Mann.  Chron.  Ictems.  Abmagenuig. 
Fettsttthie.  Ascites.  Gallenblase  und  Galiengänge  stark  dilatirt.  Pankrets- 
<sarcinom.  Leber  fest. 

116.  Bonrdon^).  29 jähriger  Mann.  Icterus.  Abmagerung.  Gw 
cinom  des  Pankreas.    Leber  atrophisch,  derb. 

117.  Stell '0'  50 jähriger  Mann.  Icterus.  Pankreaskrebs.  Leber 
verhärtet. 

1 1 8.  W  i  n  k  e  1 S).  57  jährige  Frau.  Chronischer  Icterus.  Pankreisetr* 
cinom  mit  Compression  des  Duct  choledoch.     Leber  verhärtet. 

1 1 9.  B  r  i  g  h  t  ^).  49  jähriger  Mann.  Kein  Alcoholismns.  Keine  Lues. 
Chronischer  Icterus.  Ascites.  Cardnom  des  Pankreas  comprimirt  den  Dnd 
choledoch.  Dilatation  alier  Gallengänge.  Leber  dunkelgrOn,  fein  granalirt, 
derb,  marmorirt 

120.  Wunderlich  10).  33 jährige  Frau.  Stets  gesund.  Kein  Aloo- 
holismus,  keine  Lues.  2  Monate  Ictems.  Gallengänge  nicht  untersoeht 
Leber  verkleinert,  cirrhotisch. 

121.  Wunderlich  11).  65jährige  Frau.  Gastrische  Beschwerden. 
10  Monate  Icterus.  Oedem.  Ascites.  Petechien.  Gallengänge  flberall  dila- 
tirt.   Leber  verkleinert,  Parenchym  schmutsiggelb,  derb. 


t)  Wyss  theilt  mit,  dass  in  22  Leichen  5  mal  der  Duct  choledoch.  dnreh 
den  Pankreaskopf  hindurch  gegangen  sei,  was  zur  Erklärung  dieses  und  der  fol- 
genden Fälle  nicht  unwichtig  ist 

2)  Onkologie.  Bd.  L  S.  276.  Figur  48. 

3)  Stades  cliniques  sur  la  maladie  qni  a  re^u  le  nom  de  cirrhose  du  fbia 
Arch.  g^n^r.  demödecine.  1852.  4.  S^r.  T.  29.  p.  385.  u.  T.  30.  p.  56. 

4)  Zur  Gasoistik  des  Icterus  in  Folge  von  Carcinom  des  Pankreas.  YerhandL 
d.  physik.-med.  Ges.  in  WOnburg.  N.  F.  10.  1877.  S.  126.  Fall  1. 

5)  Ebendaselbst  8.  130.  Fall  2. 

6).  Sur  quelques  maladies  de  Testomac.   Heyne  m^c.  2.  1824.  p.  209.  Obs.  4 

7)  Referat  bei  Janicke,  1.  c.  Nr.  42.  S.  144. 

8)  Hufeland^s  Journal?*    Referat  bei  Janicke,  1.  c.  Nr.  51.  8. 148. 

9)  London  med.  chir.  transact  18.  1.  Th.*  Referat  in  Arch.  g^n6r.  dem^  2. 
8ör.  4.  1834.  p.  482.  Obs.  1. 

10)  1.  c.  Fall  6.  11)  1.  c.  FaU  4. 
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122.  WaldeyerO-  27jfthriger  Mann.  Magenkatarrh.  IV2  Monat 
lang  Icteras,  nngefärbte  Stahle.  Oedem.  Ascites.  —  Gallengftnge  etwas 
weit,  Pars  intestinalis  dactas  choledochi  entfärbt.  Leber  bedeutend  ver- 
kleinert, grannlirtf  gelbrOthlich ,  sah.  —  Arterien  und  Oaliengänge  von 
dicken  Bindegewebssoheiden  umgeben.  Ueberail  interstitielle  Bindegewebs« 
wacherang.  Zweierlei  gefärbte  Stellen:  graaröthlicfae  Stellen  mit  zellen- 
reichem jungen  Bindegewebe,  gewucherten  Gallengftngen  and  atrophischen 
Leberacinis,  —  »es  lag  nahe,  hier  einen  Wiederersatz  des  zu  Grunde  ge- 
gangenen Leberparenchyms  von  den  Gallenwegen  aus  anzunehmen,  was 
bei  längerer  Dauer  des  Processes  nichts  Auffallendes  hAtte**  —  gelbliche 
Stellen  mit  breiten  Interstitien  nnd  atrophischen  Adnis,  aber  Fehlen  jeder 
intraacinösen  Bindegewebswucherung. 

123.  G  0 1 0  w  i  n  )).  Icterus.  Bronchiektatische  Oavernen.  Starke  Dila- 
tation der  Gallengftnge.  Leber  vergrössert.  „Auf  der  Schnittflache  fand 
sich  sehr  viel  junges  Bindegewebe  in  der  Richtung  der  Pfortaderverzwei- 
gnngen.  ** 

124.  Ki^ner  et  Kelsch^.  60 jähriger  Mann,  stets  gesund.  Keine 
Malaria.  Schmerzen  in  der  Lebergegend.  Icterus.  Abmagerung.  Ascites. 
Gallengänge  nicht  untersucht.  Leber  granulirt,  fest,  knirschend  beim  Ein- 
schneiden. 

125.  Huss^).  56  jährige  Frau.  Alcoholismus  und  Lues  ausgeschlossen. 
Chronischer  Icterus.  Oedem.  Gallengänge  nicht  untersucht.  ,  Leber  ver- 
grdssert,  von  Muscatnussfarbe,  etwas  verhärtet,  mit  Andeutung  eines  be* 
ginnenden  Grannlationszustandes  **. 

126.  Hardy^).  53 jähriger  Mann.  Alcoholismus  nicht  erwiesen. 
3  Monate  lang  Icterus.  Oedem.  Ascites.  Dilatation  der  intrahepatischen 
Gallengänge.  Leber  stark  vergrOssert.  Starke  interstitielle  Bindegewebs- 
wacherung. 

127.  Fox<^.  11  jähriger  Knabe.  Beide  Eltern  nicht  luetisch.  Mutter 
Potatrix.  Alcoholismus  nicht  nachzuweisen.  3  Jahre  lang  starker  Icterus. 
Ekchymosen.  Hämatemesis.  Oedem.  Ascites.  Schwellung  der  Drflsen 
der  Porta  hepatis.  Leber  vergrössert,  nicht  amyloid,  derb  nnd  zäh,  stark 
eirrhotisch. 

128.  Frerichs?).  38 jährige  Frau.  Icterus.  Oedem.  Ascites.  Starke 
Lebercirrhose. 


1)  Bacteriencolonien  mit  Pseudomelanose  der  Leber.   Yirchow's  Areh.  Bd.  43. 
S.  533.  1868. 

2)  1.  c.  Fall  2.  .        . 

3)  Contribution  ä  lliistoire  de  Tad^nome  du  foie.    Archives  de  physiologie 
norm,  et  pathol.  1876.  p.  622. 

4)  Alcoholismus  chronicus,    üebers.  von  Gerb.  v.  d.  Bosch.  1852.  .8.  269. 
Fall  50. 

5)  Cirrfaose  du  foie  ä  forme  mixte.  Autopsie.   Gazette  des  höpit.  1879.  No.  11. 
p.  81  u.  No.  12.  p.  89. 

6)  Gase  of  cirrhosis  in  a  boy  aged  eleven  years  etc.   Brit.  med.  Joum.  1878« 
No.  938.  Dec.  21.  Bd.  2.  p.  913. 

7)  1.  c.  Bd.  n.  Nr.  20.  S.  92. 
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129.  Immermann  ^).  23 jähriger  Mann.  Icteraa.  TyphoB«  Nephritia 
acuta.  Dilatation  der  Gallenblase.  Leber  etwas  verkleioert,  sehr  sih. 
,  Missige  Ziuahme  der  interadnösen  Bindesabstanz.  ** 

130.  Reimer^).  7  jähriger  Knabe.  Ictems.  Typhns  abdomiDaüs, 
Leber  wenig  vergrössert,  blassgraagelb,  anämisch.  Vermehmng  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes. 

131.  FreriohsS).  55jähriger  Mann.  Icteras.  Typhös  ezanthema- 
ticns.  Ekchymosen..  ^  Leber  gross,  blutarm,  von  massig  fester  Consittenz, 
mnscatnnssartig  gezeichnet.*' 

132.  Frerichs^).  37jähriger  Mann.  Ictems.  Typhns  ezanthema- 
ticns.  Petechien.  Pnenmonia  croupos.  lob.  inf.  deztr.  „Leberconsistenz  ziem- 
lich fesi^ 

133.  Golowin^).  Icteras.  Variola.  Dilatation  der  Gallengänge.  Leber 
vergrössert,  Parenchym  fest. 

134.  Oayley^).  6 jähriges  Kind.  Keine  Lues.  Icteras.  Oedem. 
Ascites.     Starke  Cirrhose. 

135.  G  r  i  f  f  i  th  s  "O.  10  jähriges  Kind.  Kein  Alcoholismas.  Keine 
Laes.     Chronischer  Icteras.     Ascites.    Leber  klein,  stark  cirrhotisch. 

136.  Loeschner^).  9 jähriges  Mädchen.  Icteras.  Ekchymosen.  Dsrm- 
blntangen.  Gallengänge  dilatirt.  Leber  nnr  wenig  verkleinert,  granolirt, 
cirrhotisch. 

137.  Steffen*).  11  jähriger  Knabe.  Alcoholismas  and  Lnes  aus- 
geschlossen. 1  Jahr  lang  Icteras.  Ungefärbte  Stühle.  Blatang  aas  dem 
Mnnd.  Ekchymosen.  Kein  Ascites.  Leber  nicht  vergrdssert,  dankelgrfln, 
grannlirt,  cirrhotisch. 

Betrachten  wir  nun  die  mitgetheilten  Fälle  in  ihrer  Oesammt- 
heity  so  kommen  wir  zu  folgenden  Besoltaten: 

1.  Keine  Cirrhose  bietet  so  charakteristische  Bilder, 
dass  man  ans  dem  mikroskopischen  Befand  auf  die  Aetio- 
logie  des  interstitiellen  Processes  zu  schliessen  ver- 
möchte. 

Was  zuerst  die  Oallengangswucherung  betrifft,  die  Charcot 
and  Oombaalt  fflr  ein  charakteristisches  Merkmal  der  biliären  Cir- 


1)  Ein  Fall  von  hämatogenem  Icteras.  Dieses  Archiv.  Bd.  XII.  S.  502.  1674. 

2)  CasaistiBche  Mittheilangen  etc.  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  N.  F.  10.  1876.  S.  1. 

3)  Lc.  Bd.  L  S.  175.  Nr.  11. 

4)  1.  c.  Bd.  L  8. 177.  Nr.  12. 

5)  Zar  Lehre  vom  Icteras.    Yirchow's  Archiv.  Bd.  53.  Fall  1.  1871. 

6)  Cirrhosis  of  the  liver  in  a  child  aged  six  years.  Transact.  of  the  pathol 
Soc.  27.  .1876.  p.  194. 

7)  Cirrhosis  of  the  liver  in  a  child  aged  ten  years.    Ibidem,  p.  186. 

8)  Ueber  acute  gelbe  Atrophie  and  Cirrhose  der  Leber  bei  Kindern.  Oesterr. 
ZeiUchr.  f.  Kinderheilk.  1.  1856.*  Referat  in  Schmidts  Jahrb.  Bd.  91.  1856.  8.204. 
FaU2. 

9)  Zar  Casuistik  der  Lebercirrhose.  Jahrb.  für  Kinderheilk.  N.  F.  2.  1868. 
8.  211.  Fall  1. 
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rhose  halten,  und  auf  die  zuerst  Wagner ^)|  Winiwarter^)  und 
Liebermeister')  aufmerksam  gemacht  hatten,  so  haben  schon 
Ackermann^),  Litten^),  Brieger^),  A.  Thierfelder^),  Cor- 
niP),  Hanot»),  EiänerundEelsch^  Morin^^),  Friedländer 
G-c),  Simmonds  (1.  c),  Chrzonsczewsky^^)  u.A.  nach  einschlä- 
gigen Beobachtungen  darauf  hingewiesen,  dass  derartige  Vermeh- 
rung der  Oallengänge  bei  allen  interstitiellen  Processen  der 
Leber  vork&men;  aber  auch  bei  acuter  gelber  und  bei  Phosphor- 
Atrophie  (Zenker^^),  Waldeyer  (1.  o.)»  Com iP^)  und  in  der  Druck- 
stelle der  Schnürleber.  Ich  selbst  habe  bei  allen  von  mir  untersuchten 
Alcoholcirrhosen  vorzüglich  deutliche  und  mitunter  überaus  reichliche 
Gallengangswucherung  gesehen,  sie  aber  auch  bei  syphilitischer 
Cirrhose,  bei  der  bei  Peritonitis  tuberculosa  sich  findenden  Cirrhose 
und  bei  Druckatrophie  nicht  vermisst. 

Interessiren  dürfte  hier  auch  eine  Beobachtung,  welche  Herr 
Dr.  Keisser  in  Leipzig  gemacht  hat,  der  durch  Einspritzen  eines 
Tropfens  CarboUösung  ins  Leberparenchym  aseptische  Entzündungs- 
herde in  demselben  hervorbrachte.  Er  fand,  ausser  dem  nicht  hierher 
gehörigen  Befund  von  Biesenzellen  u.  s.  w.,  stets  reichlich  gewucherte 
Gallengänge  in  der  Umgebung  der  Entzündungsherde  und  deren 
Narben. 

Was  weiter  das  Verhalten  des  interstitiellen  Bindege- 
webes anbetrifft,  so  fand  ich  dasselbe  höchst  verschieden.   Ab- 


1)  Die  granolirte  Induration  der  Leber.    Arch.  d.  HeUk.  1862.  S.  459. 

2)  Zur  patholog.  Anat.  der  Leber.    Wien.  med.  Jahrb.  1870.  3.  S.  256. 

3)  1.  c.  S.  38.  4)  1.  e.  S.  435. 
5)  1.  c.  S.  12.           6)  1.  c.  S.  88. 

7)  Atlas  der  patbolog.  Histologie.  Heft  3. 

8)  Note  pour  servir  k  rhistoire  anatomiqae  de  la  cirrhose  häpatique.  Arch« 
de  physiol.  norm,  et  path.  1874.  2.  p.  265. 

9)  1.  c.  ond  Des  dlff^rentes  formes  de  cirrhose  du  foie.  Arch.  g^n.  de  m6d. 
1877.  II.  p.  444  und  Cirrhose  hypertrophique  ayec  icthre  chronique.  Ibidem.  1879. 
I.  p.  87. 

10)  Contribution  k  l*histoire  de  l'ad^nome  du  foie.  Arch.  de  physiol.  norm, 
et  path.  1876.  p.  622  und  Note  sur  la  n^oformation  de  canalicules  biliaires  dans 
rhöpatite.   Ibidem,  p.  771. 

11)  Deux  cas  de  tnmenrs  &  Echlnoeoques  multilocnlahres.   Dissert.  Lausanne 
1876.*    Referat  bei  Heller,  1.  c.  S.  432. 

12)  bei  Popoff,  1.  c.  p.  531. 

13)  Znr  pathologischen  Anatomie  der  acuten  gelben  Leberatrophie.  Dieses 
Archiv.  Bd.  X.  S.  166.  1872. 

14)  Note  sur  T^tat  des  canalieoles  biliaires  dans  Tatrophie  jaune  aigud  du 
foie.    Arch.  de  physiol.  norm,  et  path.  1872.  3.  p.  402. 
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gCBehen  davoiii  dass  das  Bindegewebe  bald  kernreicfa,  bald  kernarm 
war,  dass  es  bald  kleinzellig  infiltrirt,  bald  schwielig  erschien  -* 
das  sind  Unterschiede^  die  verschiedenen  Perioden  des  interstitiellen 
Processes  entsprechen  und  wohl  in  jedem  einzelnen  Falle  vorflber- 
gehende  Zustande  bezeichnen  — ,  so  haben  sich,  was  die  Frage  nach 
Lftppchenumsehnnnmg,  monolobulftrer,  mnltilobalärer,  inselförmigeri 
intralobulftrer  Wacherung  betrifily  mir  absolut  keine  regelmässig 
wiederkehrenden  Bilder  dargeboten. 

Mir  ist  es  auch  bei  einer  grösseren  Reihe  von  Beobachtungen 
von  Aloohol-,  Syphilis- ,  Tuberculosen-  und  Oallenstauangs-Cirrhose 
nicht  gelungen,  ein  irgendwie  einer  bestimmten  Aetiologie  ständig 
entsprechendes  Verhalten  des  interstitiellen  Bindegewebes  zu 
finden.  Was  ich  bei  der  biliären  Cirrhose  fand,  ist  oben  beschrie- 
ben —  auch  hfer  sind  zwischen  den  einzelnen  Fällen  nicht  unbedeu- 
tende Differenzen.  Auf  die  Yon  mir  untersuchten  Fälle  Yon  Alkohol- 
oder Syphiliscirrhose  oder  Druckatrophie  hier  näher  einzugehen,  würde 
die  Mfihe  des  Lesens  nicht  lohnen:  ttberall  sind  es  dieselben 
Bilder,  die,  nur  durch  den  geringeren  oder  weiteren  Fortschritt 
des  Processes  sich  unterscheidend,  in  jedem  einzelnen  Falle  indivi« 
dualisirte  Formen  zeigen. 

Das  Einzige,  was  mir  annähernd  regelmässig  wiederzukehren 
schien,  war  nach  den  von  mir  untersuchten  Fällen  ein  inselförmigeB 
Verhalten  —  besonders  im  Anfangsstadiuni  —  der  syphilitischen  Ci^ 
rhose ;  aber  gerade  diese  Beobachtung  widerspricht  direct  den  Wahr- 
nehmungen anderer  Untersucher,  und  so  glaube  ich  fQr  keinen 
einzigen  der  ätiologisch  verschiedenen  interstitiellen  Pro- 
cesse  ein  bestimmtes,  regelmässig  wiederkehrendes  Verhalten 
des  interstitiellen  Bindegewebes  annehmen  zu  dQrfen.^) 

Dass  Fall  Nr.  1^)  als  Paradigma  einer  biliären  Cirrhose  nach 
Charcot-Gombault'scher  Art  hat  beschrieben  werden  können, 
spricht  wohl  am  allerdeutlichsten  dafür,  wie  wenig  zuverlässig 
die  mikroskopische  Diagnose  ist,  wie  leicht  die  histologischen 
Bilder  zu  täuschen  vermögen. 

Auch  die  neuesten  Vertheidiger  einer  pathologisch-anatomischen 
Eintheilung  der  Lebercirrhosen  begnttgen  sich  bei  Aufistellung  ihrer 
Arten  überall  mit  dem  Wörtchen  »meist*^,  einen  wirklich  con- 


1)  Litten  (1.  c.  S.  13.)  ist  gleichfalls  der  Ansicht,  dass  die  von  ChAr- 
cot  und  Gombault  und  später  von  Surre  aufgestellte  Classification  uahalt- 
bar  sei. 

2)  s.  S.  528. 
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stallten  Befund  vermoofate  Keiner^)  aufzuBtellen ,  und  dabei  sind 
die  Unterschiede  so  feiner  Natur,  dass  im  einzelnen  gegebenen 
FallOi*  in  welchem  sie  nicht  anssergewöhnlich  dentlich  ausgesprochen 
sind,  sie  sich  gar  zu  leicht  yerschieden  erklären  lassen. 

Was  endlich  den  Zustand  desDrflsengewebes  selbst  betrifft, 
so  ist  auch  hier  der  Befund  kein  constanter;  ein  stärkerer  Gehalt 
der  Zellen  an  Oallenpigment  ist  allen  den  Fällen  dgen,  in  wel- 
chen chronischer  Icterus  bestand.  Dass  aber  Icterus  ohne  Cir- 
rhose  und  Alcoholcirrhose  mit  Icterus  ähnliche  Pigmentinfiltration 
bewirken  können,  ist  selbstverständlich.  Der  Fettgehalt  der  Leber- 
zellen variirte  in  ziemlich  weiten  Grenzen. 

2.  Die  von  Gharcot  und  Gombault  u.  A.^)  aufgestellte 
Behauptung,  dass  biliäre  Cirrhose  und  hypertrophische 
Cirrhose  identisch  seien,  ist  unhaltbar. 

In  den  3  ganz  sicheren  Fällen  der  Literatur  (y.  s.)  ist  1  mal  die 
Leber  vergrössert  (Kr.  2),  2  mal  verkleinert  (Nr.  15  u.  17).  In  den 
5  oben  neu  beschriebenen  Fällen  findet  sie  sich  auch  2  mal  (Nr.  29 
u.  30)  vergrössert,  Imal  (Nr.  33)  normal  gross,  2 mal  (Nr.  31  u.  32) 
verkleinert. 

Auch  in  den  17,  nur  wegen  Nichtausschluss  des  Alcoholismus 
and  der  Syphilis  unsicheren  Fällen,  finden  sich  7  (Nr.  3 — 7.  23.  24), 
wo  die  Leber  vergrössert,  3  (Nr.  8—10),  wo  sie  von  normaler  Grösse, 
3  (Nr.  19.  20.  22),  wo  sie  verkleinert  ist  In  einem  Falle  (Nr.  13)  ist 
sie  theils  vergrössert,  theils  verkleinert^  in  3  anderen  (Nr.  11.  21.  28) 
endlich  ist  ihre  Grösse  nicht  angegeben. 

Diese  Zahlen  genflgen,  die  behauptete  Unhaltbarkeit  zu 
beweisen. 

Es  führen  uns  aber  diese  Verhältnisse  zu  der  Frage  von  der 
hypertrophischen  Lebercirrhose  Oberhaupt,  einer  Frage,  die 
neben  der  der  biliären  Cirrhose  einhergeht  und  von  den  oben  ge- 
nannten Autoren  und  anderen  mit  dieser  vermischt  wird.  Sie  hat 
hierdurch  ein  Recht,  an  dieser  Stelle  besprochen  zu  werden,  und 
es  dürfte  deshalb  nicht  unangemessen  sein,  nebst  einigen  Bemerkun- 
gen über  die  einschlägige  Literatur  die  diesbezüglichen  genannten 


1)  Yeiigl.  Ackermann,  1.  c.  8.  435:  »Die  hypertrophische  Oirrhoee  Ist 
nicht  durchweg  unilobol&r  and  die  atrophische  nicht  regelmässig  motti- 
lobul&r.  Dio  letztere  ist  auch  keineswegs  blos  interloboi&r,  sondern  theil- 
weise  intralobnlftr,  wohl  aber  meistens  capsol&r*  a.  s.  w.  Auch  Po sn er  (L  c. 
8.  373.)  theilt  mit,  dass  zwischen. seinen  beiden  Formen  von  Lebercirrhose  (▼.  s. 
8.526)  üeberg&nge  Torkftmen. 

2)  Yeigl.  Du  Castel,  L  c.  p.  274. 
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FUle^  wie  es  oben  mit  der  biliären  Cirrhose  geschehen  ist,  kurz  zu 
recapituliren. 

Die  Literatur  dieser  Form  der  Lebercirrhose  ist  zwar  an  Beob- 
achtungen einzelner  Fälle,  nicht  aber  an  eingehenden  Untersuchun- 
gen über  die  Entstehung  und  Eigenart  derselben  reich.  Zum  gröasten 
Theil  ist  sie  enthalten  in  den  oben  referirten  Arbeiten  Ober  biliäre 
Cirrhose  y  nur  wenige  Autoren  beschäftigen  sich  ausschliesslich  mit 
der  uns  jetzt  interessirenden  Form. 

Nachdem  zuerst  Todd  ^)  im  Jahre  1857  behauptet  hatte,  dass  es 
Fälle  von  Lebercirrhose  gebe,  bei  der  die  Leber  niemals  schrumpfe 
—  er  nahm  3  Formen  an:  1.  eine  hypertrophische,  die  schrumpfen 
kann,  hervorgebracht  durch  Verdickung  der  Capsula  Olissonii,  rer- 
bunden  mit  Icterus  und  Ascites;  2.  eine  Cirrhosis  atrophica,  ent- 
stehend durch  Zugrundegehen  der  Leberzellen  und  secundäre  Wache- 
rung  des  periportalen  Bindegewebes;  3.  eine  Cirrhosis  hypertrophica, 
bei  der  der  Process  wieder  von  der  Glisson'schen  Kapsel  ausgeht 
und  stets  mit  Icterus  und  Dilatation  der  Gallengänge  und  mit  Ver- 
fettung  der  Leberzellen  verbunden  ist,  ohne  jemals  zur  Verklei- 
nerung der  Leber  zu  führen  —  und  P.  Olli  vier  2)  im  Jahre  1871 
diese  Beobachtung  erneut  hatte,  stellte  zuerst  Hanot^)  in  seiner 
Dissertation  im  Jahre  1876  die  hypertrophische  Form  der  Leber- 
cirrhose als  eine  eigene  Krankheit  auf.  Er  erachtet  inter- 
s.titielle  Bindegewebswucherung,  niemals  Schrumpfung 
eingehende  Vergrösserung  der  Leber  und  chronischen  Icterus 
als  die  Characteristica  und  Aleoholismus  als  hauptsächliche 
Aetiologie  der  neuen  Krankheit.  Alle  ferneren  Beobachter  und 
Autoren  haben  sich  dieser  Definition  angeschlossen.  Charcot  und 
Gombault  (L  c.)  reihten  seinen  Beobachtungen  die  biliäre  Cir- 
rhose als  Unterart  an,  Thierfelder  (1.  c.)  stellte,  indem  er 
biliäre  und  hypertrophische  Cirrhose  trennte,  die  letztere  vom  klini- 
schen Standpunkt  aus  als  eigenartige  Krankheit  hin,  Ackermann 
0*  c.)  vertheidigte  die  histologische  Eigenart  derselben,  Hardy^), 


1)  Abstract  of  a  clinical  lecture  on  the  chronic  contraction  of  the  fiyer. 
Med.  Times  and  Gaz.  1857.  Decbr.  5.  p.  571. 

2)  Memoire  poor  servir  k  Thistoire  de  la  cirrhose  hypertrophique.  ünioa 
m4dic.  1871.  No.  68,  71,  75. 

3)  £tade  sur  one  forme  de  cirrhose  hypertrophiqae  du  foie  (Girrhose  hyper- 
trophique ayec  lettre  chronique).  Paris  1876  und:  Des  differentes  formes  de  cir- 
rhose dil  foie.  Arch.  g^n^.  de mdd.  1877.  Yol.  2.  Oct.  p.  444  und:  Cirrhose  hyper- 

I  trophique  avec  lettre  chronique.    Ibidem.  1879.  Yol.  L  Jany.  p.  87. 

4)  Girrhose  hypertrophique  du  foie.   Oaz.  des  höpitaux.  1879.  No.79.  p.625. 
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ebenso  wie  Saondby^),  zeichneten  das  von  Hanot  gegebene  Bild 
in  kurzer  Zasammenfassung,  nnd  Sabourin^)  endlich  stellte  in 
allemeuester  Zeit  die  y^Cirrhose  hypertrophique  graisseuse^  —  ohne 
Bttcksicht  auf  das  Bestehen  von  Icterus  —  als  zweite  Unterart 
der  hypertrophischen  Cirrhose  auf,  indem  er  die  biliäre  Cirrhose  noch 
immer  als  erste  Unterart  3)  derselben  betrachtet. 

Die  in  der  Literatur  sich  findenden  FftUe  sind  nun  folgende: 

138.  Pitres^).  33jähriger  Mann,  Potator.  8  Jahre  lang  Icterus, 
normal  ge&rbte  Stühle.  Oedem.  Ascites.  Blatangen  aus  dem  ZidinfleiBch. 
Oaliengange  normal.  Leber  stark  vergrössert,  leicht  graoulirt  Starke  inter- 
stitielie  perilobulare  BiDdegewebswucherung.     Leberzellen   stark  fetthaltig. 

139.  Bayern^).  43 jahriger  Mann.  Alcoholismus  erwiesen,  Lnes 
und  Malaria  ausgeschlossen.  Geringer  Ictems.  Diarrhöen.  Dact.  choledoch. 
normal.  Dilatation  der  intrahepatischen  Gallengänge.  Leber  sehr  stark 
vergrössert,  glatt.  „Ze  tissu  hipatique  est  ^une  consistance,  qui  rapeüe 
Celle  du  fibrome.  ^  Intra-  und  extralobuläre  BindegewebswucheniDg.  Kein 
Fett  in  den  Leberzellen. 

140.  Decaudin<^).  48jährige  Frau.  Potatrix.  Lnes  ausgeschlos- 
Ben.  Icterus.  Pachymeningitis.  Leber  enorm  yergrössert.  Starke  inter- 
stitielle Bindegewebswucherang.  Viel  Fett  in  den  Leberzellen.  Gallengangs- 
wucherung. 

141.  Oornin).  41  jähriger  Mann.  Potator.  8  Monate  lang  Icterus. 
Stühle  gallig  geftrbt.  Oedem.  Ascites.  Darmblatungen.  Blntbrechen.  Leber 
stark  vergrössert,  stark  granalirt,  cirrhotisch.     Leberzellen  fetthaltig. 

142.  Vulpian^).  57  jähriger  Mann.  Alcoholismus.  Icterus.  Unge- 
färbte Stühle.  Oedem.  Ascites.  Epistaxis.  Apoplexie.  Mitralinsufficienz. 
Leber  stark  vergrössert,  fein  granalirt,  stark  cirrhotisch. 

143.  Sti^povich^).  4 5 jähriger  Mann.  Alcoholismus.  Vomltus  ma- 
tutin.  Icterus.  Ascites.  Leber  vergrössert,  granulirt,  grüngelb,  fest  Inter- 
stitieile  und  intercelluläre  Hepatitis.    In  den  Lebeizellen  viel  Fett 


1)  Note  on  the  morhid  anatomy  of  hypertrophic  cirrhosis   of  the  liver. 
Trausact.  of  the  pathol.  Soc.  Vol.  30.  p.301.  1879. 

2)  Sur  une  imM  de  cirrhose  hypertrophique  du  feie.    Cirrhose  hypertro- 
phique graissense.    Arch.  de  phydologie  norm,  et  pathol.  1881.  p.  584. 

3)  1.  c.  p.  587:  «Nons  connaissons  nn  type  nettement  de  cirrhose  hypertro- 
phique, c*e8t  la  cirrhose  d*origine  hiliaire." 

4)  Girrhose  hypertrophique  p^rilohulaire.    Ballet  de  la  soc.  anat  de  Paris. 
1875.  Join.  p.  414. 

5)  Contribution  ä  l'ötude  de  l'höpatite  interstitielle  chronique  avec  hypertro- 
phie.    Arch.  de  physiologie  norm,  et  pathol.  1874   1.  Janv.  p.  133. 

6)  Cirrhose  hypertrophique.    Bullet,  de  la  soc.  anatom.  de  Paris.  1875.  p.  362. 

7)  Kote  pour  servir  ä  Thistoire  anatomique  de  la  cirrhose  hipatique.  Arch. 
de  Physiologie  norm,  et  pathol.  1874.  2.  p.  280. 

8)  Clinique  mödicale  de  la  Charit^.*  Ref.  bei  8ti6poTich,  1.  c.  Obs.  4.  p.  21. 

9)  Contribution  ä  l'^tade  de  la  cirrhose  du  foie  chea  les  idoooliqnes.   Thtee 
de  Paris.  1879.  Obs.  1.  p.  10. 
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144.  DupoDt^).  3 8jährige  Frau.  Alcohotismoa.  KdneLues.  Icteroa. 
DanDblatangen.  Leber  vergrd88ei%  leicht  granalirt,  gelb.  Starke  Ciirboee. 
In  den  Leberzellen  viel  Fett. 

145.  Dapont^).  34 jähriger  Mann.  AlcohoÜBrnns.  Ictems.  Epi- 
Btaxis.  EkchymoBen.  Leber  yergrössert,  glatt,  cirrhotiBch.  In  den  Leber- 
zelien  wenig  Fett. 

146.  Mathiea»).  48jährige  Fran.  Potatrix.  Massiger  leteras. 
Aflcites.  Metrorrhagien.  Leber  sehr  vergrössert,  grannlirt,  gelb.  Inter- 
stitielle Hepatitis,  yollständige  Verfettung  der  Leberzellen.  Gallenganga- 
wnchemng. 

147.  D  n  p  0  n  t  4).  Alcoholismns.  Ganz  geringer  Icterus.  Oedem. 
Leber  stark  vergrOssert,  glatt,  cirrhotisch.  Sehr  viel  Fett  in  den  Lebe»^ 
Zellen. 

148.  Halbe  et  Dauphin  &).  4 6 jähriger  Mann.  Alcoholismns.  Ictenu. 
Ascites.  Leber  yergrössert^  2350  Grm.,  glatt,  cirrhotisch.  Sehr  staike 
Verfettung  der  Leberzellen.    Milztumor. 

149.  SimmondB<^).  45 jährige  Frau.  Alcoholismus  erwiesen.  Icterus. 
Pleuritis.  Miiiartuberculose.  Perihepatitis.  Leber  yergrössert,  glatt;  iuter- 
und  intraacinöse  Bindegewebswucherung.    Kein  Fett  in  den  Leberzellen. 

150.  MoUi^re'O.  32 jähriger  Handarbeiter.  Potator.  2  Jahre  IcteroB. 
Oedem.  Ascites.  Abmagerung.  Gallengänge  nicht  untersucht  Leber  enonn 
yergrössert,  glatt.  Starke  interstitielle  Bindegewebswucherung.  Kein  Amy- 
loid.   Keine  Fettinfiltration. 

151.  Hanot^).  40 jähriger  Mann.  Alcoholismus  erwiesen,  Lues  aus- 
geschlossen.  8  Jahre  Icterus.  Abmagerung.  Leber  yergrössert,  granulirt, 
stark  cirrhotisch.    In  den  Leberzellen  kein  Fett 

152.  Hanot^).  55 jähriger  Matrose.  Potator.  7  Jahre  Icterus.  Ab- 
magerung. Epistazis.  Hämatemesis.  Ascites.  Diarrhoe.  Keine  Lenko- 
oythämie.  Oallengftnge  normal.  Leber  sehr  yergrössert,  leicht  gnnnliit 
Starke  interstitielle  Bindegewebswucherung.  Sehr  yiel  Fett  in  den  Leber* 
Zellen. 

153.  P.  Olliyier^o).     22jähriger  Kellner.     PoUtor.     4  Jahre  lang 


1)  De  rh^patite  interstitielle  düRise  aigu&  Th^e  de  Paris.  1878.  Obs.  3. 
p.  19.    Angefahrt  Ton-Stiöpovich,  1.  c.  p.  16. 

2)  Lc.  Obs.  4.  p.  21.    Angeführt  Yon  StiäpoTich,  Lc.  p.  17. 

3)  See.  anatom.  de  Paris.  1881.*    Ref.  bei  Sabonrin,  I.e.  p.606.  Obs.  10. 

4)  1.  c.  p.  10.  Obs.  1.    Angefahrt  von  Sabonrin,  1.  c  p.  699. 

5)  Scl^rose  hypertrophiqne  du  foie.  Presse  m^.  beige.  1876.  No.21.  p.l61. 

6)  1.  c.  S.  90. 

7)  Obsenration  anatomo-pathologiqne  et  reflezions  an  s^jet  d*nn  cas  de  seldroae 
g^nöralisöe  du  foie.  Journal  de  M6d.  de  Lyon.'*'  Gazette  hebdom.  de  m6d.  et 
chir.  2.  S^rie.  T.  5.  1868.  No.  48.  p.  765. 

8)  £tnde  sur  nne  forme  de  drrhose  hypertrophiqae  du  foie.  Ptaris  1876. 
Obs.  XI.  p.  122. 

9)  Ibidem.  Obs.  Xni.  p.  134. 

10)  Sor  la  drrhose  hypertrophiqne.    Union  mödicale.  1871.  p.  61.*   Befent 
bei  Hanot,  1.  c,  p.  95. 
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leterns.   Oedem.   Ascites.  Leber  enorm  vergrössert.   Starke  Cirrhose.   Kein 
Amyloid. 

154.  Cor D in).  Alte  Fraa.  Icterus.  Ascites.  Langenddem.  Fettherz, 
aUgemeine  Atheromatose.  Leber  stark  vergrössert,  graoalirt,  cirrhotisch. 
Starke  GalleogangswncheraDg.  LäppchennmschnflrQDg  und  intralobnläre 
BindegewebswQcherung.     Fett  in  den  Lebersellen. 

155.  CorniP).  29 jähriger  Mann.  j^Garcon  marchand  de  vins^. 
3  Jahre  lang  Icteras.  Ascites.  Nasenblnten,  Blotbrechen,  blntige  Sttlble. 
AbmageniDg.  Diarrhöen.  Leber  bedeatend  vergrössert,  grob  granoUrt, 
cirrhotisch. 

156.  Stack  1er  3).  38 jähriger  Mann.  ^Ancien  ca/eiier,  terrassier*^. 
Keine  Lues.  Starker  Icterus.  Abmagerung.  Coma.  Gallengänge  frei.  Leber 
▼ergrössert,  hart.  Starke  Cirrhose,  an  einzelnen  Stellen  Fett  in  den  Leber- 
zellen.    Keine  Oallengangswncherung.    Milztnmor. 

157.  Hanot^).  34jähriger  Arbeiter,  früher  Matrose.  6  Jahre  Icterus. 
Ascites.  Oallengänge  frei.  Peripylephlebitis.  Leber  stark  vergrössert, 
stark  cirrhotisch.  Galiengangswucbernng.  Nur  an  «ehr  vereinzelten  Stellen 
Fett  in  den  Leberzellen. 

158.  A  c  k  e  r  m  a  n  n  &).  30  jähriger  Mann.  2  Jahre  lang  Icterus.  Diar- 
rhöen, Abmagerung.  Galliges  Erbrechen.  Duct  choledoch.  durchgängig. 
Leber  stark  vergrössert,  cirrhotisch.  Im  Darm  gallig  gefärbte  Massen«  In 
den  Leberzellen  etwas  Fett. 

159.  Brieger<^).  Frau.  Icterus.  Ascites.  Leber  stark  vergrössert. 
Interstitielle  Hepatitis.  Läppchenumschnttrung.  Geringe  Galiengangswucbe- 
rnng.   Wenig  Fett  in  den  Leberzellen. 

160.  Saun dby  ^).  Icterus.  Gallengänge  normal.  Leber  vergrössert. 
Starke,  zum  Theil  sehr  zellenreiche  interstitielle  Hepatitis. 

161.  Blachez^.  23 jähriger  Soldat.  Icterus.  Gallengänge  frei. 
Leber  grflngelb,  massig  vergrössert,  granulirt.  Starke  interstitielle  Bind^e- 
webswucherung.  Reine  Gallengangswncherung.  In  den  Leberzellen  kein  Fett. 

162.  Augnier®).  39jährige  Schneiderin.  Colica  hepatica.  Icterus. 
Blutungen  aus  Nase,  Magen  und  Vagina.  Ascites.  Gallengänge  dilatirt. 
Leber  sehr  vergrössert,  stark  granulirt,  cirrhotisch. 

163.  Vulpian  ^^).    43 jähriger  Mann.    3  Wochen  lang  Icterus.    Ana- 


1)  1.  c.  Fall  1.  S.  268.  2)  L  c.  FaU  4.  8.  283. 

3)  Bei  Dupont,  1.  c  p.  15.  Obs.  2.  Angeführt  von  Sabourin,  I.e.  Obs.  11. 
p.  610. 

4)  1.  c.  Obs.  Xn.  p.  129. 

5)  Hypertrophische  und  atrophische  Leberdrrhose.  Yirchow's  Archiv.  1880. 
Bd.  80.  S.  396. 

6)  Beitrag  zur  Lehre  von  der  filvösen  Hepatitis.    Ebenda.  Bd.  75.  S.  90. 

7)  Note  on  the  morbid  anatomy  of  hypertrophic  cirrhosis  of  the  liver. 
Transact.  of  the  pathol.  Soc.  of  London.  30.  1879.  p.  301.  Falll.  p.304. 

8)  Bull,  de  la  soc  aaatom,  de  Paiis.  1861.  p.  121.«    Bef.  bei  Bti^povich, 
1,  c.  p.  19. 

9)  Cirrhose  hypertrophique  du  foie.    Lyon  mddicaL  1876.  Ko.  2.*    Ref.  in 
Yirchow-Hirsch's  Jahresber.  11.  1877.  2.  8.215. 

10)  Bef.  bei  Hayem,  1.  c.  p.  153. 
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sarka.   Ascites.    Leber  sehr  yergrössert,  gering  granolirt    Sttfke  intersti- 
tielle Bindegewebswachemng.     Sehr  viel  Fett  in  den  Lebenelien. 

164.  Cornil^).  56jährige  Fran.  Leberkolik.  Ictems.  Ascites.  Darm- 
blutungen.  Pyelonephritis.  Leber  stark  vergrössert,  grannlirt,  cirrhotiach. 
Oallengangswucherung.  Leberzelien  theils  atrophisch,  theils  fetthaltig,  «^^^i/ 
ctxvemeux  du  tism  conjanctif  pirilobulaire.^ 

165.  Gabler^).  20jähriger  Mann.  2  Jahre  lang  Icterus.  Oedem. 
Ascites.  Purpura.  Keine  Angabe  Aber  den  Zustand  der  grossen  GalleQ- 
gftnge.  Dilatation  der  intrahepatischen  Gallengänge.  Leber  stark  TeigrOfi- 
sert,  grannlirt,  cirrhotisch. 

166.  Gubler').  17 jähriges  Mädchen.  IVs  Jahre  Icterus,  entOrbte 
Stflhle.  Purpura.  Rechtsseitiger  subarachnoidealer  Bluterguss.  Leber  ver* 
grösserty  granulirt,  cirrhotisch. 

167.  Jaccoud^).  36  jährige  Frau.  1  Vs  Jahre  lang  LeberkoUk,  Icteraa. 
Epistaxis.  Hämoptysis.  Leber  stark  Tergrössert,  glatt.  Starke  Cirrhoae. 
Kdn  Amyloid. 

168.  Hanot^).  22jährige  Pariser  Tänzerin.  Schlechte  Verhältnisse. 
Kein  Alcoholismns.  2  Jahre  lang  Icterus.  Epistaxis.  Diarrhöen.  Abma- 
gerung. Tympanites.  Ascites.  Leber  sehr  gross,  Oberfläche  uneben.  ^Le 
peritoine  ä'une  dureti  Hgneuse  est  Spaissi  ä  son  niveau^.  Starke  extra- 
lobuläre Oirrhose.     Gallengangswucherung. 

169.  Langlebert^).  29 jähriger  Weinreisender.  Alcoholismns  und 
Lues  erwiesen.  Delirium.  Oedem.  Geringer  Icterus.  Leber  sehr  ▼ergHte- 
sert,  40  Cm.  breit,  30  Cm.  hoch,  5090  Grm.  schwer,  glatt,  grflnlich,  fest. 
Interstitien  sehr  verbreitert.  Leberzellen  sehr  reichlich  fetthaltig.  QaUen- 
gänge  normal.    Milztumor. 

170.  Martineau^).  28jährige  Frau.  Lues  erwiesen.  Ganz  ge- 
ringer Icterus.  Ascites.  Leber  vergrössert,  kein  Amyloid,  glatt,  gelb,  cir* 
rhotisch,  fast  ganz  verfettet.  In  den  intrahepatischen  Gallengängen  zahlf«idie 
kleine  Steine.    Stein  in  der  Gallenblase. 

171.  Hayem^).  39 jähriger  Mann.  Lues  nachgewiesen.  Icterus. 
Gefärbte  Stühle.  Epistaxis.  Oedem.  Ascites.  Erysipelas  capitis.  Ld>er 
sehr  gross.  Perihepatitische  Auflagerungen.  Intra-  und  interlobuläre  Binde- 
gewebswucherung.  Gallengangs  Vermehrung.  Leberzellen  fett-  und  pig- 
menthaltig. 

172.  Saundby^).  Ascites.  Leber  vergrössert,  granulirt,  cirrhotisch. 
Gallengangswncheruog.     Viel  Fett  in  den  Leberzellen. 


1)  1.  c.  p.  274.  Fall  2. 

2)  Th^se  d*aggr^tion.    Paris  1853.  Fall  1.*    Ref.  bei  Hanot,  1.  c.  p.  90. 

3)  1.  c.  Fall  2.    Ref.  eod.  1.  p.  93. 

4)  Clinique  m^dicaJe.  1867.  p.279.*    Ref.  bei  Hanot,  1.  c.  p.  101. 

5)  Oirrhose  hypertrophique  avec  lettre  cbronique.   Arch.  glnör.  de  mMeeine. 
1879.  Vol.  1.  Janvier.  p.  87. 

6)  Bullet  de lasoc.anatom.  1877.  p.47.   Ref.  bei  Sabourin.  p.605.  Obs.  9. 

7)  Cirrhose  hypertrophique  aiguS.  Bullet,  de  U  sog.  m^ic.  des  hdpit.  1875« 
T.  12.  p.  190. 

8)  Girrhose  hypertrophique.  Bullet.de  lasoc.anatom.  de  Paris.  1875.  p.401. 

9)  1.  c.  FaU  2.  p.  304.; 
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173.  Saandbyi).  Junge  Fraa.  Allgemeine DrtUeoBcbwellang.  Acute 
Tnbercnlose.    Leber  leicbt  granulirt,  vergrössert,  cirrboüscb.  ' 
\t.if,     174.  Sabonrin^).   4 5 jähriger  Mann.  Leber  enorm  gross,  fest,  glatt, 
ganz  verfettet    Meist  multilobuläre  interstitielle  Hepatitis. 

175.  Du ro siez 3).    Leber  stark  vergrössert,  cirrhotisoh. 

176.  Hayem^).  37 jähriger  Kellner.  Lues  und  Alcoholismus  ge- 
leugnet Jahre  lang  Leberkolik.  Geringer  Icterus.  Abmagerung.  Diarrhöen. 
Oedem.  Ascites.  Pneamonie  des  rechten  unteren  Lappens.  Leber  sehr  ver- 
grössert,  glatt.  Starke  inter-  und  intralobuläre  Bindegewebswucherung. 
Kein  Fett  in  den  Leberzellen. 

177.  Nikitin^).  31  jähriger  Mann.  Keine  Lues.  Kein  Alcoholis- 
mus. Icterus.  Hautjucken.  Abmagerung.  Oallengänge  dilatirt.  In  der  Porta 
hepatis  comprimiren  bis  taubeneigrosse  Lymphdrüsen  den  Duct.  choledoch. 
Inter-  und  intraacinöse  Bindegewebswucherung.  Kein  Fett  in  den  Leber- 
zellen. 

178.  West^).  2jähriger  Knabe.  Keine  Lues.  Kein  Alcoholismus. 
Icterus.   Hämatemesis.    Oallengänge  frei.    Leber  klein,  schlaff,  cirrhotisch. 

179.  Valiin'').  2 5 jähriger  Mann.  Keine  Lues.  Kein  Alcoholis- 
mus. 11  Tage  Icterus,  ungefärbte  Stühle.  Gallenbrechen.  Acute  Perito- 
nitis. Gallenblase  dilatirt,  Dact.  choledoch.  frei.  Leber  normal  gross, 
1900  Grm.,  grün,  etwas  derb,  Läppchenzeichnung  undeutlich.  Breite,  sehr 
zellenreiche,  interstitielle  Bindegewebazflge  um  die  Gefässe  und  Gallengänge. 
Geringe  intraacinöse  Zellenansammlang. 

180.  Stolcesco^).  38 jähriger  Mann.  Keine  Lues,  keine  Malaria, 
Alcoholismus  geleugnet.  Abmagerung.  Epistazis.  Purpura.  Ascites.  Pneu- 
monie. Keine  Angabe  über  den  Zustand  der  grossen  Gallengänge.  Gallen- 
blase normal.  Dilatation  der  intrahepatischen  Gallengänge.  Leber  sehr 
▼ergrössert,  4000  Grm.,  leicht  granalirt.  Extra-  und  intnilobuläre  Binde- 
gewebswucherung. 

181.  Saundby^).  15jähriger  Knabe.  Kein  Icterus.  Phthise. 
Leber  yergrössert,  cirrhotisch.    Gallengangswucherung. 

182.  A.  Ollivierio).    30jährige  Näherin.    Alcoholismus.    Tremor. 


1)  1.  c.  Fall  3.  p.  305. 

2)  Sur  une  vari^t^  de  cirrhose  hypertrophique  du  foie.  Arch.  de  physiologie 
norm,  et  pathol.  1881.  4.  p.  584.  Obs.  3.  p.  596. 

3)  Gurhose  hypertrophique.    Foie  pesant  quinze  livres.   Union  mödic.  1878. 
No.  25.*    Ref.  in  Yirchow-Hirsch's  Jahresber.  13.  1879.  2.  S.  209. 

4)  I.e.  Arch.  de  Physiologie  norm,  et  pathoL  1874.  Falll.  p.  127. 

5)  Ein  Fall  Yon  hypertrophischer  Lebercirrhose.  8t.  Petersburger  med.  Wo- 
chenschrift. 1878.  Nr.  42.  S.  346. 

6)  Hypertrophie  cirrhosis.  St.  Bartholom.  Hosp.  reports.  13.  p.  148.*  Eef.  in 
Virchow-Hirsch's  Jahresber.  13.  1879.  2.  S.  209. 

7)  Obsenration  d'h^patite  diffuse  suraiguö  (Cirrhose  hypertrophique  aignS). 
Union  m^dicale.  1880.  No.74.  p.941. 

8)  Cirrhose  hypertrophique.   Bullet,  de  U  soc.  anatom.  de  Paris.  1875.  p.  434. 

9)  1.  c.  Fall  4.  p.  305. 

10)  Observation   de   cirrhose  hypertrophique  du  foie  d'origine  alcoolique. 
Comptes  rendus  et  m6m.  de  la  soc.  de  biologie  de  Paris.  1865.  Yol.  17.  p.  210. 

DratoehM  ArcUT  f.  klln.  Medldn.    XZXI.  Bd.  37 
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MeteorismoB.    Leber  Btmrk  yergrOaeert,  der  linke  Lappen  etwas  gnumint 
Starke  Oirrhose. 

183.  Saboarin^).  28 jährige  Fran.  Alcoholianras.  Oedem.  Aacites. 
PeritonitU  tabercnloea.  Leber  enorm  groea,  3600  Grm.,  leieht  granilirt, 
fest  Maltilobnlftre,  intraadnOse  und  intereeünlAre  Bindegewebswadiening. 
VollBtindige  Verfettung  der  Lebersellen.  Gallengtnge  normal«  Ifils  nicht 
vergröBsert. 

184.  Sabonrin').  56jfthrige  Fran.  Potatrix.  Phthise.  Ascites. 
Leber  sehr  vergrössert,  glatt,  gelb,  fest  Meist  monolobnllre  interstitidle 
Hepatitis.  Verdickang  der  Wände  der  Portaivenenäste.  Starker  Fet^dialt 
der  Leberzellen.     Galiengänge  normal«     Mite  massig  vergrössert 

185.  Verneuil^.  46 jähriger  Mann.  Potator.  Oedem.  Apoplexie. 
Leber  enorm  gross,  granulirt,  fest  Monolobuläre  Cirrhose  mit  Li^pcben- 
umschnfirung.    Totale  Verfettung  der  Leberzellen. 

186.  Lancereaux  et  Laekerbauer^).  45 jähriger  Mann.  Potator. 
Comminutivfractur  des  Unterschenkels.  Delirium.  Leber  stark  Tergrösaeit, 
Durchmesser  33  :  27  :  19  Cm.,  drrhotisch,  verfettet 

Es  finden  sich  ausser  diesen  in  der  Literatur  nun  noch  2  FiUe 
von  hypertrophischer  Lebercirrhose,  von  deren  erstem 

187.  mir  nur  der  Ort^)  bekannt  geworden,  wo  er  zu  finden. 
Der  letzte  Fall 

188.  Potain«).  Potator,  seit  iVi  Jahr  Icterus.  Geringer  Ascites, 
Mitetamor.    Leber  veigrössert 

ist  nur  im  Leben  beobachtet  und  diagnosticirt  worden.    Es  fehlen 
alle  Angaben  über  Verlauf  und  Ende  der  Affection. 

Von  diesen  51  als  hypertrophische  Lebercirrbose  bescbriebenoi 
Fällen  —  von  denen  ich  Nr.  187  als  niir  nicht  wirklich  bekannt  ge- 
worden und  Nr.  188  als  äusserst  fraglich,  weil  nur  intra  yitam  dia- 
gnosticirt, von  vornherein  abziehe,  es  bleiben  also  49  Fälle  —  lassen 
sich  19  (Nr.  138—153,  169,  182,  183)  ätiologisch  auf  Alcoholis- 
mus  zurückführen.  5  Fälle  (Nr.  154—157,  161)  sind  des  Alcoholis- 
mus  verdächtig,  in  17  Fällen  (Nr.  154-167,  172,  177,  181)  ist  Aleo- 
bolismus  ebensowenig  ausgeschlossen  als  Syphilis,  die  in  3  Fällen 
(Nr.  169—171)  als  Ursache  der  Cirrhose  nachgewiesen,  in  2  F&Uen 


1)  1.  c.  Obs.  1.  p.  589. 

2)  Ibidem.  Obs.  2.  p.  594. 

3)  Soc.  anfttom.  de  Paris.  Join  1890.*    Ref.  bei  SabourlUt  L  c  Obs.  4. 
p.  597. 

4)  Atlas  d^anatomie  patholog.  p.  86.  PL  12.  Fig.  4.*    Ref.  bd  Sabourin, 
1.  c.  Obs.  7.  p.  603. 

5)  Hypertrophie  cirrhosis  of  the  liver.    The  British  and  foreign  med.  chir. 
Review.  1877.  July.* 

6)  Cirrhose  hypertrophique  du  foie.   Gas.  des  höpitaux.  1877.  No.  144.  p.  905. 
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(Nr.  157  und  168)  wahrscheinlich  ist    Ausgeschlossen  sind  Alkohol 
und  Lues  in  5  Fällen  (Nr.  176—180). 

Trotzdem  nun,  dass  38  (Nr.  138—171,  176—179)  von  diesen  49 
Fällen  mit  mehr  oder  weniger  lang  dauerndem,  mehr  oder  weniger 
intensivem  Icterus  verbunden  waren  —  in  1  Fall  (Nr.  175)  ist  er 
nicht  erwähnt,  in  10  Fällen  (Nr.  172—174,  180—186)  ist  er  niemals 
aufgetreten  —  trotzdem  alle  diese  Fälle  untersucht  wurden  zu  dner 
Zeit,  wo  Gharcot  und  6 om bau It's  Arbeiten  schon  weitere  Kreise 
auf  die  biliäre  Form  der  Lebercirrhose  aufmerksam  gemacht  hatten, 
trotzdem  mehrfach  die  intrahepatischen  Gallengänge  dilatirt 
gefunden  wurden,  sind  doch  nur  in  15  Fällen  (Nr.  138,  139,  152, 
156—158,  160—162,  169,  170,  177—179,  184)  die  Ergebnisse  der 
Untersuchung  der  Gallengänge  erwähnt  worden  —  in  1  Fall  (Nr.  184) 
bei  vollständigem  Fehlen  von  Icterus,  also  nur  in  14  von  jenen  38 
Fällen  — ,  welcher  Umstand  immerhin  fraglich  erscheinen  lassen 
kann,  ob  in  den  übrigen  24  Fällen  die  Gallengänge  genau  unter- 
sucht worden  sind.  Nicht  erwähnt  ist  der  Gallengangsbefund  —  und 
also  sind  möglicherweise  die  Gallenwege  nicht  untersucht  worden  — 
in  Fall  Nr.  176,  wo  das  erwiesene  Fehlen  von  Alcoholismus  und 
Lues  und  die  Anwesenheit  von  Icterus  solch  eine  Untersuchung  drin- 
gend geboten  hätten. 

Was  femer  die  Aetiologie  der  Girrhose  in  einigen  einzelnen 
Fällen  betriflft,  so  dürften  5  Fälle  (Nr.  162,  164,  167,  176,  177)  viel- 
leicht als  biliäre  Girrhose  anzusprechen  sein^); 

Weiter  dürfte  in  den  beiden  Fällen  Nr.  173  und  183  möglicher^ 
weise  die  Peritonealtuberculose,  die  Brieger  (I.e.)  als  ätio- 
logisches Moment  der  Lebercirrhose  in  einzelnen  Fällen  beobachtet 
hat;  die  Ursache  der  Entstehung  der  interstitiellen  Hepatitis  sein. 

Was  endlich  West  (Fall  Nr.  178)  unter  hypertrophischer  Gir- 
rhose versteht,  indem  er  als  solche  eine  verkleinerte  cirrhotische 
Leber  beschreibt,  ist  mir  nicht  verständlich  geworden  2). 

Was  nun  die  zu  versuchende  Erklärung  der  Lebervergrös- 
serung  bei  allen  diesen  Fällen  betrifift,  so  haben  wir  es  in  26  Fällen 
(Nr.  138,  140,  141,  143—148,  152,  154,  156—159,  163,  164,  169—172, 
174,  183—186)  mit  aussergewöhnlich  fetthaltigen  Lebern  zu  thun, 
welcher  Umstand  in  den  meisten  dieser  Fälle  zur  Erklärung  der  ab- 


1)  Nikitin  (Fall  177)  sagt  selbst  (1.  c.  S.  348):  »Die  yergrösserten  Lymph- 
drüsen comprimirten  den  GaUengang  und  veranlassten  eine  Gallenverhaltong, 
welche  ihrerseits  durch  den  von  ihr  aasgeübten  Reiz  eine  krankhafte  Wacherong 
des  Bindegewebes  producirte." 

2)  Ich  kenne  den  Fall  übrigens  nur  nach  einem  Referat. 

37* 
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normen  Grösse  der  Leber  ausreicht  0^  Aber  leider  nur  in  7  Fillen 
(Nr.  139,  149—151, 161,  176,  177)  —  von  denen  in  4  Fallen  (Nr.  139, 
149—151)  Alcoholismus  erwiesen,  in  1  Fall  (Nr.  161)  wahrscheinlich, 
in  2  Fällen  (Nr.  176  und  177)  aber,  ebenso  wie  Lues,  ausgeschlossen 
ist  —  finden  wir  angegeben,  dass  Fett  in  den  Leberzellen  nicht 
Torhanden  gewesen  ist,  während  in  den  16  Übrigen  Fällen  dieses 
Umstandes  nicht  Erwähnung  gethan  wird. 

In  2  der  letzteren  Fälle  (Nr.  153  und  167)  wird  angegeben,  dass 
Amyloiddegeneration  nicht  statthatte;  sonst  finden  sich  nur 
noch  in  2  Fällen  Ton  fetthaltigen  Lebern  (Nr.  150  und  170)  Bemer- 
kungen ttber  diesen  Umstand,  in  beiden  Fällen  fand  sich  kei& 
Amyloid. 

Was  femer  Ascites  betrifft,  so  findet  sich  derselbe  im  Ganten 
25  mal:  10 mal  bei  erwiesenem  Alcoholismus  mit  Icterus  (Nr.  138, 
141—143,  146,  148,  150,  152,  153,  159),  8mal  bei  nicht  ausgeschlos- 
senem Alcoholismus  mit  Icterus  (Nr.  154,  155,  157,  159,  162—165), 
2  mal  bei  Alcoholismus  ohne  Icterus  (Nr.  183  und  184),  3  mal  bei 
Lues  mit  Icterus  (Nr.  168,  170,  171),  2mal  endlich  bei  Fehlen  von 
Alcoholismus  und  Lues,  und  zwar  Imal  (Nr.  176)  bei  Anwesenheit 
von  Icterus  und  Imal  (Nr.  180)  bei  f'ehlen  desselben. 

Endlich  erscheint  noch  bemerkenswerth,  dass  im  Ganzen  13  der 
49  beschriebenen  Patienten  an  intercurrenten  Krankheiten 
zu  Grunde  gegangen  sind,  und  zwar  war  Alcoholismus  hier  nach- 
gewiesen in  5  Fällen  (Nr.  142,  149,  184-186),  nicht  ausgeschlossen 
in  4  Fällen  (Nr.  164,  166,  173,  181),  Lues  erwiesen  in  1  Fall  (Nr.  171) 
und  endlich  Alcoholismus  und  Lues  ausgeschlossen  in  3  Fällen 
(Nr.  176,  179,  180). 

Es  erhellt .  aus  diesen  Betrachtungen!  dass  bei  der  grossen  Ver- 
schiedenheit der  einzelnen  Fälle,  wie  besonders  auch  der  Unter- 
suchung derselben,  es  nicht  möglich  ist,  ein  eigeneSi  selbstän- 
diges Erankheitsbild  mit  festen  Grenzen  aus  ihnen  zu  con- 
struiren. 

Besonders  interessant  und  nur  das  Eine  vermissen  lassend,  dass 
des  eventuellen  Fettgehaltes  der  Leberzellen  nicht  Erwähnung  ge- 
than worden  ist,  ist  der  Fall  Nr.  180.  Ist  hier  bei  dem  Fehlen  von 
Alkohol  und  Lues  als  ätiologisches  Moment,  bei  der  Abwesenheit 
von  Icterus  Fettleber  nicht  vorhanden  gewesen,  so  ist  dieser  ein 


1)  Birch-Hirschfeld  (1.  c.  Bd.  2.  S.  941)  gibt  an,  dass  im  ersten  SU- 
diom  der  gewöhnlichen  Girrhose  sehr  oft  hochgradige  Fett  Infiltration  sich 
findet. 
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wirklich  eigenartiger  Fall,  den  wir  zur  Zeit  in  keines  der  bekannten 
Krankheitsbilder  anterzubringen  yermöchten  ^). 

FftUeTon  fttiologisch  anerklftrbarer  LebercirrhoseimEin- 
desalter  sind  —  namentlich  von  Engländern  —  in  grosser  Zahl 
Toröffentlicht  worden,  von  derartig  in  ihrer  Entstehnngsweise  un- 
klaren Fällen  bei  Erwachsenen  sind  mir  ausser  obigem  nur  drei 
bekannt  geworden.    Es  sind: 

189.  Mettenheimer^).  38jährige  Dame.  Kein  Alcoholismus,  keine 
Lues.  Lebercirrhose.  (M.  nimmt  den  Gennss  von  starkem  Kaffee  nnd 
Bcbarf  gewürzten  Speisen  als  Entstehangsarsaohe  der  Cirrhose  an.) 

190.  Homolle^.  58 jähriger  MaDo.  Kein  Alcoholismus,  keine  Lues. 
1  Jahr  lang  Icterus.  Oedem,  Ascites.  GaileDgäDge  frei.  Leber  sehr  klein, 
stark  granulirt.     Cirrhose  mit  Fettgehalt  der  Leberzellen. 

191.  Fionppe^.  36jährige8  Mädchen.  Kein  Alcoholismus,  keine 
Lues,  keine  Malaria,  keine  Leukämie.  Icterus,  Hämatemesis,  Epistaxis, 
blutige  Stühle.  Ascites.  Gallengänge  normal.  Leber  verkleinert,  granulirt, 
cirrhotisch. 

Aach  Fall  Nr.  178  dürfte  hierher  zu  rechnen  sein. 
Siehe  auch  die  Anmerkung. 

In  besonderem  Maasse  für  die  Beobachtung  der  histologi- 
schen Einzelheiten  der  hypertrophischen  Cirrhose,  die,  wie  aus  den 
vorhergehenden  Beschreibungen  erhellt^  in  den  verschiedenen  Fällen 
ganz  verschieden  gefunden  und  von  den  verschiedenen  Beobachtern 
ganz  verschieden  aufgefasst  und  gedeutet  worden  sind  —  interessirend 
dürfte  nun  folgender  Fall  sein,  den  zu  untersuchen  sich  mir  vor 
Kurzem  Gelegenheit  bot. 


Anmerkung:  Ich  selbst  hatte  in  letzter  Zeit  (Apiil  1882)  Qelegenheit, 
einen  hierher  gehOiigen  FaU  (Nr.  192)  ra  untersuchen.  Es  handelte  sich  um 
einen  Herrn  in  den  60  er  Jahren,  bei  dem  Alcoholismus  und  Lues  mit  grösster 
Bestimmtkeit  ausgeschlossen  werden  konnten.  Derselbe  litt  an  Icterus  und  hoch- 
gradigem Ascites,  der  zweimalige  Function  nOthig  machte,  und  starb  an  Lungen- 
ödem. Es  fanden  sich  ca.  6  Liter  Ascites,  Peritonitis,  m&ssiger  Milztumor,  Stauungs- 
nieren und  hochgradige  atrophische,  granulirte  Lebercirrhose,  deren  mikroskopi- 
sches Bild  durchaus  gewöhnlichen  Befund  darbot;  die  Galleng&nge  waren  frei  und 
nicht  dilatirt. 

1)  Interessant  ist,  dass  Hanot  in  seinem  Buch  (L  c.)  dieses  als  hypertro- 
phische Cirrhose  yeröffentlichten  Falles  gar  nicht  gedenkt,  obgleich  er  die  beiden 
in  demselben  Band  der  Bullet  de  la  Soc.  anat.  de  Paris  direct  vor  diesem  Fall 
sich  findenden  Veröffentlichungen  (Tergl.  Fall  Nr.  140  u.  171)  ausftUirlich  referirt 

2)  Ueber  die  gelappte  Leber,  besonders  in  ätiologischer  Besiehung.  Memorab. 
f.  prakt  Aente.  Bd.  8.  1874.  S.  341.«  Ref.  in  Ylrchow-Hirsch's  Jahresber.  Bd.  9. 
1875.  2.  Abth.  S.  258. 

3)  Bei  Surre,  Th^  de  Paris.  1879.  Obs.  13.  p.  115. 

4)  BuUet de lasoc.anatom.de Paris.  JauT.  1874.*  Ref.beiHanot,  l.c.p.117. 
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193.  Eduard  Malbrancbe,  58jfthriger  Kaafmann  aus  Ldpzig^  kam 
am  26.  Jani  1881  in  das  hiesige  Krankenhaas  mit  allgemeinem  letenu 
mittleren  Grades,  stark  anfgetriebenem  Leib,  heftigen  Athembeschwerden 
and  grosser  Schwäche.  Es  warde,  zomal  da  Patient  das  Potatoriom  nicht 
vollkommen  ableagnete,  die  Diagnose  aafLebercirrhose  gestellt;  bevor  jedoch 
eine  eingehende  Untersachang  möglich  war,  starb  der  Kranke  am  nichsteo 
Morgen. 

Seotion:  28.  Juni  1881. 

Grosser,  kräftig  gebaater  Leichnam  von  gelber  Hantfarbe.  Moscalator 
fest,  Pannicalos  adiposas  stark  entwickelt,  besonders  stark  am  Baach.  Haat 
trocken. 

Leichtes  Oedem  und  alte  Verdickang  der  weichen  Hirnhäate.  Gehirn 
blatreich.  Gesicht  gedansen.  Conjanctivae  intensiv  icterisch.  Langen 
an  den  Rändern  gering  emphysematös,  im  Allgemeinen  massig  ödematös. 
Herz  gross  und  weit  Schlaffe,  blasarothe  Mascalator,  zarte,  glatte  Klappen. 
Sehr  reichliche  Fettablagemng  aaf  der  Aassenseite  des  Herzens.  Starke 
Sclerose  der  Coronararterien.  In  der  Baachhöhle  mehrere  Liter  einer 
blassbraangelben  klaren  Flflssigkeit.  Zwerchfellsstand  rechts  im  3.  Inter- 
costalraam,  links  am  oberen  Rand  der  4.  Rippe.  Ein  Theil  der  vorliegen- 
den Dttnnd  arm  schlingen  ist  stark  durch  Gase  aufgetrieben,  zeigt  dne 
gleichmässig  braungelbe  Farbe,  die  Serosa  ist  von  der  Mascularis  leicht  zn 
trennen. 

Die  Leber  ist  stark  vergrössert,  ihre  Durchmesser  sind  31:20:9  Cm. 
Sie  ist  grünlichgelb,  fein  granulirt,  sehr  derb  und  gegen  das  Messer  sehr 
resistent.  Die  Schnittfläche  zeigt  das  Lebergewebe  in  den  verschiedensten 
Richtungen  durchzogen  von  reichlichen«  breiten  Zügen  eines  weissglänzendeo, 
schwieligen  Gewebes.  Das  dazwischen  liegende  grüngelbe  Gewebe  ist  leicht 
prominent. 

Die  Pfortader  ist  in  ihrem  ganzen  Verlauf  ausserhalb  wie  inne^ 
halb  der  Leber  frei  mit  leicht  getrübter,  weisslicher  lutima. 

Die  stark  zusammengezogene  Gallenblase  enthält  ca.  25  Grm.  dicker, 
schmutziggrüner,  mit  kleinsten  Ooncrementen  erfüllter  Galle.  Die  grossen 
und  die  intrahepatischen  Gallengänge  sind  nicht  erweitert  und  vollständig 
frei.     Die  Papilla  dnodeni  ist  normal. 

Die  Magenschleimhaut  ist  gleichmässig  scfaiefergrau  gefärbt,  fettig; 
geringe  Gastritis  verrucosa.  Milz  klein,  11:7  Cm.  in  den  Durchmessern, 
schlaff.  Sehr  starke  Fettabhigerung  auf  dem  Mesenterium.  Alles  Uebrige 
normal. 

Mikroskopischer  Befund  des  Lebergewebes: 

Das  interstitielle  Bindegewebe  ist  stark  verbreitert.  Die  Bindegewebs- 
Wucherung  ist  inter-  und  zum  Theil  auch  intralobulär,  nirgends  insular,  son- 
dern einzelne  Acini  oder  kleinere  Gruppen  mehrerer  Adni  nmschnOrond: 
monolobnlär  und  multilobnlär.  Das  Bindegewebe  ist  zumeist  schwielig, 
nicht  sehr  kernreich,  enthält  aber  an  einzelnen  Stellen  Häufchen  weisser 
Blutzellen. 

Die  Gallengänge  sind  massig  vermehrt,  sie  enthalten  reichlich  kleine 
Stückchen  und  Klümpchen  von  Gallenpigment,  die  mitunter  das  Lumen 
ganz  za  erfüllen  und  zu  verstopfen  scheinen.    An  einzelnen  Stellen  scheint 


Biliäre  Lebereirrhose.  575 

eine  Proliferation  des  Epithels  und  dadurch  gleichfaKs  Verstopfang  kleinster 
Aeste  statt  zu  haben.    Dilatation  ist  nirgends  zn  bemerken. 

In  den  Leberzellen ,  wie  in  den  Intercellularräomen ,  findet  sieh  viel 
OalleDpigment  Die  Leberzellen  sind  normal  gross  nnd  enthalten  zom  Theil 
reichliche  Mengen  Fett.  Diese  fetthaltigen  Leberzellen  finden  sich  meist 
in  der  Peripherie  der  Aclni,  sind  aber  keineswegs  gleichmässig  vertheilt, 
Überall  mit  anscheinend  gleicher  Zahl  nicht  fetthaltiger  untermischt  nnd 
durchaus  nicht  in  jedem  Adnus  zu  finden. 

Die  Blntgeftsse  verhalten  sich  normal. 

Daas  es  sich  in  unserem  Fall  um  einen  Potator  handelt,  kann 
nach  dem  Magen-,  Darm-  und  Himbefund  nicht  zweifelhaft  sein.  Den 
Fall  als  hypertrophische  Cirrhose  aufzufassen,  erlaubt  die 
vergrösserte  cirrhotische  Leber  und  der  Icterns  und  verbietet 
keineswegs  der  Ascites;  findet  sich  doch  Ascites  in  drei  (Nr.  152, 
157,  168)  der  4  von  Hanot  selbst  beobachteten  FftUe.  Den  Ascites 
hier  sicher  zu  erklären,  ist,  da  das  Peritoneum  anscheinend  ganz 
normal  sich  verhielt,  bei  dem  völligen  Mangel  einer  Stauung  in  der 
Milz,  nicht  möglich,  zumal  eine  Injection  der  LebergefSsse  nicht  vor- 
genommen werden  konnte. 

Während  die  klinischen  Daten  der  kurzen  Beobaehtungsdauer 
wegen  leider  gar  keinen  Werth  beanspruchen  können,  fflhrt  die  Unter- 
Buchung der  histologischen  Verhältnisse  dieses  Falles,  verbunden 
mit  Betrachtung  der  bei  den  andererseits  bisher  veröffentlichten  Fällen 
gegebenen  Beschreibungen  auch  hier  zu  dem  Resultat,  dass  keines 
der  von  anderen  Autoren  als  speeifisch  angegebenen  Bilder  con- 
Btant  sieh  findet,  —  dass  also  auch  die  hypertrophische  Cir- 
rhose einer  histologischen  Eigenart  vollständig  entbehrtO* 

Die  Betrachtung  des  oben  neu  beschriebenen  Falles  lässt  uns 
nur  Bilder  sehen,  wie  sie  jede  interstitielle  Hepatitis  ohne  Bflck- 
sieht  auf  ihre  Entstehung  und  ihr  klinisches  und  makroskopischeB 
Verhalten  uns  bieten  kann.  Interessant  ist,  dass  die  auch  in 
diesem  Fall,  wenn  auch  nicht  ausgebreitet  und  nicht  sehr  ausge- 
sprochen gefundene  Proliferation  des  Gallengangsepithels ^, 
diie  im  Verein  mit  der  gleichfalls  in  unserem  Fall  sich  findenden 
Ansammlung  von  Gallenpigment  Verschliessung  der  kleinsten  Gallen- 
gänge und  so  Icterus  hervorbringen  solP)  —  nach  Hanot,  Cornil, 
Charoot  und  Gombault  u.  A.  — ,  vonSabourin  in  deutlich  aus- 


1)  Yergl.  das  oben  citirte  Resultat  der  Ackermann^schen  Arbeit. 

2)  Yergl.  Fall  27,  wo  rieh  dasselbe  vorfand. 

3)  Rehn  (Acute  Leberatrophie  bei  einem  Kind  von  VJt  Jahren.  Berlin,  klin. 
Wochenschr.  1876.  Nr.  48)  fand  eine  gleiche  Verstopfung  kleinster  Gallengftnge 
durch  Epithel  bei  acuter  gelber  Atrophie  der  Leber. 
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gesprochener  Weise  in  einem  Fall  von  Cirrhose  (Nr.  183)  gefunden 
worde^  bei  welchem  niemals  Icterus  aufgetreten  ist 

Was  nun  die  Frage  der  gefundenen  Hypertrophie  betrifft, 
soweit  wir  dieselbe  nicht  durch  den  abnormen  Fettge- 
halt zu  erklären  vermögeni  so  sind  nur  zwei  Annahmen  möglich: 
entweder  dass  das  Bindegewebe  nicht  schrumpfen  kann, 
oder  dass  es  noch  nicht  geschrumpft  ist 

Die  erste  Annahme  wird  sich  schwer  jemals  erweisen  lassen, 
vielleich  Hesse  sich  —  wenn  man  einmal  diese  Möglichkeit  in  Be- 
tracht ziehen  will  —  bei  dem  Mangel  eines  physikalischen  Unter- 
schiedes des  bei  der  hypertrophischen  Cirrhose  gefundenen  Binde- 
gewebes von  dem  der  gewöhnlichen  Cirrhose  ein  chemischer  postu- 
liren  und  eine  Beobachtung  von  Unna^),  dass  das  Bindegewebe  der 
syphilitischen  Sclerose  eine  andere  chemische  Zusammensetzung  z^gt, 
als  normales  I  hier  zu  einer  freilich  nicht  beweisbaren  Hypothese 
verwerthen.  Denn  selbst  wenn  es  gelänge,  chemische  Unterschiede 
zu  finden,  könnte  man  deshalb  noch  nicht  ohne  Weiteres  dem  be- 
trefifenden  Bindegewebe  die  Fähigkeit,  zu  schrumpfen ,  absprechen. 

Um  so  wahrscheinlicher  liesse  sich  die  andere  Annahme  dar- 
stellen, wenn  auch  hier  ausdrücklich  zu  betonen  ist,  dass  beider 
vielleicht  auf  kleine  Mängel  der  Beobachtung  zurttckzuführenden  Un- 
erklärbarkeit  einiger  Fälle  zur  Zeit  ein  definitives  Urtheil  noch 
keinesfalls  gestattet  ist 

FQr  die  Annahme,  dass  die  hypertrophische  Cirrhose  nur  ein 
vorttbergehender  Zustand  —  das  sogenannte  erste  Stadium 
der  La6nnec'schen  Cirrhose  —  sei,  sprechen  sich  viele  Autoren  aus, 
so  Bequin^),  Monneret^),  GrisoUe^),  Qubler  (I.e.),  Birch- 

1)  Ein  weiterer  Beitrag  asor  Anatomie  der  syphilitischen  Initialsclerose.  Vier- 
te^ahrschrift  fbr  Dermatol.  n.  Syph.  Bd.  5.  S.543.  1878.  Er  fand  durch  Vennche 
mit  TrypsinTerdauong  eine  abnorme  Einlagenmg  coUagener  Substanz  —  dnes 
soliden  Prodnctes  junger  Bindesubstanc  —  in  die  syphilitische  Sclerose,  anen 
Befand,  den  man  auch  auf  die  hypertrophische  interstitielle  HepatitiB  syphiliti- 
schen Ursprungs  (veigl.  Nr.  169»  171)  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  zu  über- 
tragen wagen  kann. 

2)  Supplement  du  Dictionnaire  des  Dictions.  1851*:  «Dans  certalns  cas  0  se 
peut  se  faire,  que  le  nombre  des  granolations  qui  s'hypertrophient  soit  tont  de 
suite  asses  considörable  poor  constitaer  une  hypertrophie  gänärale  du  viacto.* 

3)  Stades  cliniques  sur  la  maladie  qni  a  re^  le  nom  de  cirrhose  du  foie. 
Arch.  g^n^r.  de  m6d.  1852.  Vol.  29.  p.  385  und  Vol.  30.  p.  56. 

4)  Tndte  de  pathologie  interne.  Paris  1875.  p.  237,  238:  „L'augmentatioii 
de  volume  qni  gönäralement  n'est  quo  passag^,  peut  n^anmoins  persister  jos- 
qn*  ä  la  fine;  la  cirrhose,  en  un  mot,  pent  rester  hypertrophique  pendant  tonte 
la  duröe  de  la  maladie." 
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HirscbfeldO,  Jaccoud^),  Simmonds   (1.  e.)»    Litten  (h  c); 
EüBsner^X  Brieger^). 

Die  Beobachtung  9  dass  bei  gewöhnlicher  Alcoholcirrhose  die 
Schrumpfung  der  Leber  von  bedeutender  Grösse  big  zu  starker 
Verkleinerung  sehr  rapid,  oft  im  Lauf  weniger  Wochen,  eintritt, 
ist  nicht  so  ganz  selten.    So  beschrdbt 

V  194.  Stricker^)  einen  Fall  von  Alcoholcirrhose ,  bei  welchem  im 
Laufe  eines  Monats  die  Leberdämpfung  in  der  Parasternailinie  von  24  Gm. 
auf  11  Gm.  Höhe  sank.  Bei  der  Section  fand  sich  stark  ausgesprochene 
Qranularatrophie  der  Leber. 

195.  Gorniilon^)  beschreibt  ferner  folgenden  interessanten  Fall. 
Eine  40  jähr.  Frau  leidet  seit  2  Jahren  an  heftigen  Antillen  von  Oallen- 
steinkolik.  Bei  ihrer  Aufnahme  in  das  Krankenhaus  am  7.  Septbr.  1880 
reicht  die  feste,  glatte,  nicht  empfindliche  Leber  in  der  Mittellinie  bis  zum 
Nabel,  in  der  Mammillarlinie  3  —  4  Finger  breit  unter  den  Rippenbogen. 
Zugleich  besteht  Icterus  und  Hemeralopie.  Am  16.  Sept  beginnt  eine  cron- 
pöse  Pneumonie  und  am  18.  ist  der  Icterus  und  die  Hemeralopie  verschwun- 
den, und  die  Leber  beginnt  sich  zu  verkleinem.  Nach  Abfall  des  Fiebers 
stellen  sich  am  27.  der  Icterus  und  die  Hemeralopie  wieder  ein  und  am 
10.  October  desselben  Jahres  wird  die  Patientin  mit  atrophischer  Leber, 
Oedem  und  Ascites  entlassen. 

Ich  verdanke  der  Gfite  des  Herrn  Medioinalrath  Scheven  in 
Rostock  folgende  Beobachtung: 

196.  Olöde,  Packmeister,  50  Jahre  alt.  Potator.  Seit  2  Jahren 
häufig  Epistaxis,  spater  blutige  Stflhle,  geringer  Icterus.  Ascites.  Die 
Leber  überragt  Mitte  August  1880  in  der  Papillarlinie  den  Rippenbogen. 
Schrumpfang  beobachtet  Am  7.  Sept.  Punctio  abdominis,  3  Tage  später 
Exitus  letalis.  Oallengänge  frei.  Leber  stark  verkleinert,  18  Gm.  breit 
nnd  7  Cm.  hoch,  stark  granulirt,  cirrhotisch.    Oallengangswucherung. 


1)  Lehrb.  d.  patholog.  Anatomie.  2.  Th.  S.  942:  »Wir  sehen  die  mit  Yergrds- 
senmg  der  Leber  verbundene  Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes  als  das  erste 
Stadium  der  cirrhotischen  Schnunpfong  an,  erkennen  eine  besondere  hyper- 
trophische Form  der  Cirrhose  nicht  an.  Auch  die  diffuse  Induration  d^r 
Leber  ist  gewiss  oft  nur  eine  nicht  hochgradig  entwickelte  oder  noch  in  einem 
früheren  Stadium  der  Krankheit  befindliche  Säuferleber." 

2)  1.  c.  p.  285 :  »Cette  distinction  (cirrhose  hypertrophique  et  atrophiqne)  est 
certainement  joste,  mais  eile  semble  ^tablir  entre  les  deux  ötats  one  diffärence 
de  natore,  tandis  qa'il  n'eziste  en  r^alitö  qu'nne  diff<§rence  de  degr6  oa  d*äge." 
»La  p^ode  secondaire  ou  atrophiqne  de  la  maladie  peut  manqner." 

3)  Ueber  Leberciirhose.  Yolkmann's  Sammlung  klinischer  Vorträge.  Nr.  141 
(5.  Serie  Nr.  21).  S.1198. 

4)  1.  c.  p.  92. 

5)  Charit^-Annalen.  1874.  S,  324.*    Bef.  bei  Ackermann,  I.e.  S.397. 

6)  Progr^s  m^dic.  1881.  No.9.  p.l58.  Obs.  2. 


578  XIX.  Mähgelsdobf 

Fälle,  wo  gewöhnliche  Alcoholoirrhose  im  hypertro- 
pbiBchen  Stadium,  das  ja  fast  in  jedem  Falle  intra  vitam  naeh- 
weisbar  ist,  zur  Autopsie  gekommen  sind,  sind  verhftltnissmissig 
selten.    Es  sind  mir  folgende  bekannt  geworden: 

197.  Dnvivier^).  50 jähriger  Mann.  AlcohoÜBmus,  DigestioiM- 
beschwerden,  AbmageruDg,  Oedem.  Ascites.  Leber  sehr  vergrOsseit,  be- 
sonders im  rechten  Lappen.  Oberfläche  glatt.  Starke  interstitielle  Hepatitis. 
In  den  Leberzellen  etwas  Fett. 

198.  MoUi^re^.  32 jähriger  Mann.  Potator.  Dyspepsie,  Icteros, 
Oedem,  Ascites.  Leber  enorm  vergrössert,  glatt,  nicht  amyloid,  nicht  ver- 
fettet.     Starke  interstitielle  Bindegewebswncherung. 

199.  Miliard 3).  Potator.  Icterus.  Leber  vergrOssert,  cinhotisch. 
Viel  Fett  in  den  Leberzellen. 

200.  Genonville^).  Potator.  Icterus,  Hämatemesis,  Ascites.  Leber 
▼ergrössert,  cirrhotisch.    Viel  Fett  in  den  Leberzellen. 

201.  AndraP).  Icterus.  Normale  Oallengänge.  Vergrösseite,  dr- 
rhotische  Leber. 

202.  Lende t<^).  Aelterer  Mann.  Alcoholismus.  Keine  Lues.  Diar- 
rhöen. Epistaxis,  Ascites.  Gastritis  polyposa.  Leber  sehr  vergrösaert, 
stark  cirrhotisch.     Etwas  Fett  in  den  Leberzellen. 

203.  Lendef).  60 jähriger  Mann.  Alcoholismus.  Ascites.  Pone- 
tion.  Nach  3  Jahren  zweite  Panction.  Blnterguss  in  die  Bauchhöhle. 
Leber  stark  vergrössert,  cirrhotisch.     Fett  in  den  Leberzellen. 

204.  LeggS).    Lebercirrhose.    Vergrösserte  Leber. 

205.  Hnss^).  Alcoholismus.  Stupor.  Chronischer  Magenkatarrh.  Heu 
normal     Leber  vergrössert,  muscatnossartig. 

206.  Hussi<)).  Alcoholismus.  Delirium.  „ Leber  von  natdrlieber 
Grösse  in  beginnendem  Granulationszastand. " 

207.  Simmonds^i).  Potator.  Plenropneamonie.  Leber  stark  ver- 
grössert, leicht  grannlirt,  cirrhotisch. 

208.  Bamberger  12).  30 jähriger  Mann.  Potator.   Delirium.  Ascites. 

1)  H6pato-8pl^nite  interstitielle.  Chrhose  au  premier  degr6.  Presse  m^cale 
beige.  1877.  No.  16.  p.  73. 

2)  Observation  anatomo-patholegique  et  r^flexions  au  siget  d*un  eis  de 
sclärose  gön^ralis^  du  foie.  Gas.  hebdom.  de  m6d.  et  chir.  T.  5.  1868.  No.  48. 
p.  765. 

3)  Ballet,  de  la  soc.  anatom.  de  Paris.  1856.  S6r.  2.  V.  1.  p.  399.  Hef.  bei 
Leudet,  1.  c.  p.  54. 

4)  Ibidem.  1858.  Sör.  2.  V.  3.  p.  208.    R^.  bei  Leudet,  1.  c.  p.  54. 

5)  1.  c.  p.  338. 

6)  Clinique  m^cale  de  l'Hdtel-Dieu  de  Ronen.  1874.  p.  56.  Obs.  5. 

7)  1.  c.  p.  59.  Obs.  6. 

8)  On  cirrhosis  of  the  liver.  St.  Bartholom.  Hosp.  reports.  Vol.  8.  1872.  p.81. 

9)  1.  c.  p.  120.  Fall  19.  10)  1.  c.  p.  148.  Fall  23. 

11)  1.  c.  S.  78. 

12)  Wiener  med.  Wochenschr.  1851  ff.*  Bef.  in  Schmidt's  Jahrb.  Bd.  72.  1651. 
8.95  und  in  Arch.  gdn6r.  de  m6d.  1852.  Vol.  29.  p.  339. 
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Panction.     Leber  leicht  granalirt,  „von  gewöhnlicher  Grösse ^^  stark  cir^ 
rhotisch. 

209.  6  r i  s  0 1 1  e  ^).    Potatrix.    Lebercirrbose.    Leber  vergrössert. 

210.  Frerichs^.  4 6 jähriger  Mann.  Potator.  Leber  sehr  ver- 
grössert. Sehr  starke  interstitielle  Bindegewebswacherang.  Fett  in  den 
Leberzellen. 

211.  Ackermann  3).  49 jähriger  Mann.  Potator.  Doppelseitige 
Pneumonie.  Ascites.  Leber  vergrössert :  29:22:9  Cm.,  2520  Gnn.,  glatt» 
fest    Starke  interstitielle  mono-  nnd  moltilobnläre  Bindegewebswuchemng. 

212.  Reqnin^).  „  Observation  de  cirrhose  oü  le  foxe  resta  notahle- 
ment  hyperirophii  jiLsqu*  h  la  mort  du  malade,'^  39 jähriger  Kellner. 
Potator.  Oedem,  Ascites.  Niemals  Icterus.  Leber  stark  vergrössert, 
2900  Grm.,  30:27:10  Com.,  granalirt  Starke  interstitielle  Hepatitis. 
Gallengangswncherang.    Leberzellen  verfettet  ^). 

213.  Mettenheimer <^).  Vir  SO  annos  natus.  Alcohotismus 
chromcus.  Strictura  urethrae,  hypertrophia  vesicae  urinariae.  Sup- 
puraiio  et  gangraena  meatus  faisi  catheterismo  effecti  vioiento;  pyaemia, 
oedema  puhnonumy  mors.  Kein  Ictems.  „Die  besonders  in  ihrer  linken 
Hälfte  bedeutend  vergrösserte  Leber  zeigte  ein  blutreiches,  aber  festes  Paren- 
chym;  von  der  Oberfläche  des  Organs  setzen  sich  sehnige  Narben  und 
Schrumpfungen  nach  dem  Innern  fort" 

214.  Mettenheimer^).  Virgo  82  annos  nata.  Potatrix.  Pul- 
mones  cUrophici,  hepar  hyperlrophicum,  choielithiasis ,  vesica  feUea 
atropfnca.  Hysleria.  Degeneratio  qfstica  parovariorum.  Emutsio  pur- 
gativa  uno  haustu,  injussu  medici,  sumta  innummerarum  diarrhoearum 
mortisque  ceieris  causa  fit.  Kein  Ictems.  Gallenblase  verödet,  enthält 
eine  grosse  Anzahl  Steine.  Duct.  cystic.  am  Gallenblaseneingang  obliterirt 
„Leber  fest,  von  kömigem  Oeffige.  Rechter  Lappen  hypertrophisch,  dick, 
bis  ttber  die  Spina  ant.  sup.  hinabreichend.  ** 

Alle  diese  Fälle  ervr eisen  bestimmt,  dass  das  hypertrophische 
Stadium  der  Alooholcirrhose  bis  zum  Ende  stabil  bleiben 
kann.  Dass  man  es  verhältnissmäsBig  so  selten  in  antopsia  fin- 
det, hat  wohl. darin  seinen  Grund,  dass  erst  die  Schrumpfung  der 
cirrhotischen  Leber  das  Leben  bedrohende  Zustände  einleitet,  and 
sind  deshalb  besonders  beweisend  die  genau  beschriebenen  Fälle 
Nr.  207,  211  and  214,  wo  die  Potatoren  an  intercarrenten  Krankhei- 
ten —  zweimal  Pneumonie  —  zu  Grande  gegangen  sind.    Sie  helfen 

1)  Traitö  de  pathologie  interne.    Paris  1875.  yol.2.  p.237. 

2)  1.  c.  Bd.  2.  Nr.  19.  S.  82. 

3)  1.  c.  S.  410. 

4)  Union  m^dic.  1849.*    Ref.  bei  Hanot,  L  c.  p.455. 

5)  Zu  diesem  Fall  bemerkt  Galt  er  {Des  cirrhoses  mixtes,  Paris  1881.  p.  97): 
«iZ  nous  semble  itre  un  exemple  des  plus  concluants  de  ces  formes  de  cirrhose 
vulgaire  avec  Hypertrophie  persistante.* 

6)  Beiträge  z.  d.  Lehre  t.  d.  Greisenkrankheiten.  Leipzig  1863.  Obs.  62.  S.  339. 

7)  1.  c.  Obs.  33.  S.  181. 
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sehr  wesentlich  die  oben  referirten  13  FäUe  tod  hypertrophiflcher 
Cirrhosei  wo  gleichfalls  die  Kranken  intercarrenten  Krankheiten  zum 
Opfer  fielen,  erklären.  Vielleicht  ergibt  die  Untersuchung  einer  gros- 
seren Anzahl  von  Lebern  an  intercurrenten  Ejrankheiten  gestorbener 
Potatoren  interessante  Resultate  über  das  Vorkommen  dieser  Form 
der  interstitiellen  Hepatitis  und  ermöglichen  weitere  Beobachtung^ 
ein  Urtheili  das  wohl  zu  Gunsten  unserer  zweiten  Annahme 
ausfallen  dürfte. 

Was  zuletzt  den  chronischen  Icterus  anlangt,  den  Hauet 
als  Characteristicum  seiner  hypertrophischen  Cirrhose  betrachteti  so 
finden  sich  doch  nicht  allzu  selten  Fälle  gewöhnlicher  Alcohol-Gra- 
nularatrophie  der  Leber,  die  mit  chronischem  Icterus  verbunden  sind^). 

Ich  fand  folgende  Fälle: 

215.  Ackermann  2).  7 0 jähriger  Maon.  Icterus.  Oedem.  Aadtes. 
Leber  klein,  granulirt,  drrhotisch. 

216.  Sti6povich3).  54 jährige Potatrix.  Chronischer  Icterus.  Oedem« 
Ascites.    Leber  verkleinert,  granulirt,  cirrhotisch. 

217.  Butruille^).  48jährige  Mann.  Alcoholismus.  Starker  Icterus. 
Leber  klein  und  cirrhotisch.  GaUeogänge  frei.  Kleine,  indorirte  Lymph- 
drüse in  der  Porta  hepatis.  B.  nimmt  Compression  des  Dnct  choledoeh. 
durch  diese  Drttse  an,  Sevestre  aber  constatirt,  dass  dieselbe  zu  klein 
gewesen  sei,  um  den  Gallenabflnss  hindern  zu  können. 

218.  Rigal^).  [Potator.  Icterus.  Starker  Ascites.  Leber  verkleinert 
Extra-  und  intralobaUlre  Cirrhose.    Galiengangswachemng. 

219.  Magnant<^).  Kellner ^  Potator.  Enormer  Icterus.  Ascites, 
Purpura,  Oedem.  Pneumonie.  Leber  1190  Grm.,  klein,  granulirt,  cir- 
rhotisch. 

220.  Delannay'').  47 jähriger  Mann.  Keine  Lues.  AloohoiismoB 
wahrscheinlich.  Icterus.  Ascites.  Leber  1215  Grm.,  22  :  14  :  6,5  Cm., 
granulirt,  fest«  Gallengänge  frei.  Difihse  Sclerose  mit  Gallengangswudieraog. 


1)  Anmerkung:  Ich  seihst  habe  im  Laufe  des  letzten  Jahres  bei  9  nUe& 
von  atrophischer  Alcoholdrrhose  der  Leber  3  mal  Icterus  beobachtet  —  Fagge 
(Gny*8  Hosp.  Reports.  1875.  p.  163)  hat  ihn  unter  130  FftUen  S4mal  gefunden  — 
meist  freilich  im  ersten  Stadium  der  Krankheit  bei  Tergrösserter  Leber  —  und 
Cyr  (Gaz.  hehdomad.  1881.  Nr.  32.  p.  509)  in  98  von  205  Fallen. 

2)  1.  c.  S.  47. 

3)  1.  c.  Obs.  6.  p.  56. 

4)  Cirrhose  h^patique  avee  lettre.  Soc.  anatom.  de  Paris.  21.  Janv.  1876.* 
Progrös  med.  1876.  No.  18.  p.  335. 

5)  Bullet,  de  la  soc.  anatom.  de  Paris.  Mars  1876.'^ 

6)  Girrhose  atrophique  avee  ictöre.  Soc.  anatom.  de  Paris.  Join  1876.*  Pro- 
gthß  m6ä.  1876.  No.46.  p.786. 

7)  Cirrhose  atrophique  du  foie  avec  ictöre  chronique.  Soc.  anatom.  de  Paris. 
Mars  1876.    Progrös  m6d.  1876.*  No.  35.  p.  614. 
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221.  Regnard  1).  68 jähriger  Mann.  AlcoholiBmoB.  >  Icteras.  Leber- 
cirrhose. 

222.  Tod d^.  27 jahriger  Potator.  Ictenis.  Oailengänge  frei.  Leber 
verkleinert,  grannlirt,  cirrhotisch. 

Vergl.  auch  Fall  Nr.  196. 

Nach  allem  dem  Gesagten  erscheint  mir  die  Aufstellung  einer 
auf  pathologisch-anatomischer  Grundlage  basirten  Einthei- 
lung  der  interstitiellen  Hepatitiden  durchaus  nicht  gerechtfer- 
tigt Es  ist  ja  nicht  unmöglich,  dass  weitere  Untersuchungen  diese 
so  wünschenswerthe  Eintheilung  ermöglichen:  zur  Zeit  muss  man 
wohl  noch  festhalten  an  der  alten  Eintheilung  nach  fttiolo- 
gischen  Gesichtspunkten  und  sich  begnügen  damit,  dass  die 
Bestrebungen  und  Studien  des  letzten  Decennium  diese  Eintheilung 
gefördert  haben  durch  den  Nachweis  des  Umstandes,  dass  Ton 
pathologischen  Zuständen  der  Gallengftnge  aus  interstitielle  Hepatitis 
ihren  Ursprung  nehmen  kann,  und  durch  die  Aufstellung  der 
Species  der  biliftren  Lebercirrhose. 

Als  letzte  Frage  drängt  sich  uns  hier  nun  noch  eine  auf:  Welche 
Umstände  wohl  durch  ihre  Einwirkung  auf  die  Gallen- 
gänge die  biliäre  Lebercirrhose  heryorbringen? 

Charcot  und  Gombault  machten  allein  die  Gallenstauung 
verantwortlich.  Doch  schon  bald  erhoben  sich  hiergegen  Stimmen, 
welche  einen  entzündlichen  Process  als  wirksame  Ursache  for- 
derten^ wie  L  egg  d),  Blauvelt  (1.  c).  Litten^),  Roller  (La), 
Eflssner^),  Willigk«),  Leyden^,  Henoch»),  D'Espine  (l- c.) 
und  Nikitin  (l.  c). 

Nun  ist  wohl  Gallenstauung  ohne  Gallengangsentzündung  auf 
die  Dauer  nur  schwer  denkbar;  werden  doch  bei  der  raschen  Dila- 
tation der  Gallengänge  Veränderungen  in  dem  Epithel  derselben  — 


1)  Gas.  mM.  de  Paris.  1873.  No.  49*  Bef.  bei  Schlange,  Beitriige  zur 
Lehre  yom  intermittirenden  Leberfieber.    Dissert.  Göttingen  1880. 

2)  1.  c.  Fall  1.  S.  571. 

3)  L  c.  p.  190.  4)  1.  c.  S.  9. 

5)  1.  c.  S.  1201 :  «Steine  and  stauende  Galle  wirken  als  Fremdkörper  und 
bewirken  chronisch  entsOndüche  Processe.* 

6)  1.  c.  S.  528.  »Die  BindegewebswucheraDg,  welche  Ton  der  Umgebung  der 
Gallenwege  ausgeht,  setst  einen  chronischen  Beizungs-  oder  Entzfindungszustand 
in  diesen  voraus.'' 

7)  1.  c.  S.  122.  «Das  stauende  Secret  erregt  EntsQndung  in  seiner  Umgebung. 
Einmal  kommt  es  zur  katarrhalischen  Entzündung  der  Wandung  und  weiter  des 
die  Wandung  umgebenden  Farenchyms.** 

8)  1.  c.  S.  83. 
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Continuitätstrennangen  nieht  nur  des  Epithelbelages,  sondern  bei 
den  kleinsten  Gallengftngen  aueh  der  Basalmembran,  d.  i.  der  Wan- 
dung —  eintreten  und  in  Folge  des  pathologischen  Zustandes  der  Wand 
Zersetzung  und  mitunter  Austritt  der  Galle  ins  umgebende  Gewebe. 
Diese  wirkt  als  Entzündungsreiz  natürlich  überall  und  gleichzeitig 
und  gleichmSssig  in  der  ganzen  Leber,  daher  auch  bei  den  Experi- 
menten ein  Fortschreiten  des  Processes  von  der  LigatursteUe  ansO 
nicht  bemerkt  worden  ist.  Die  interstitielle  Hepatitis  trat  in  der 
ganzen  Leber  gleichzeitig  auf. 

Dieser  Ansicht  sind  auch  Popoff 2)  und  Simmonds  (l*c.)i 
welcher  meint,  dass  die  von  ihm  sogenannten  Ghdlenstaunngsindnra- 
tionen  der  Leber  wohl  stets  aus  eitrigem  Katarrh  der  Gallenwege 
entständen. 

Gallenconcremente  bewirken  natürlich  direct  einen  noch  inten- 
siveren Beiz  als  Gallenstauung  allein,  daher  das  häufige  Vorkommen 
Ton  interstitieller  Hepatitis  bei  Cholelithiasis.  Die  (xallenstanong 
kann  vorübergehen  und,  wenn  sie  nicht  lange  bestanden  hat,  der 
Epithelbelag  sich  reconstituiren,  die  Entzündung  sich  auf  die  Gallen- 
gangswftnde  beschränken  —  daher  das  häufige  Auftreten  von  Icterus 
ohne  nachfolgende  Cirrhose. 

Aber  es  lässt  sich  auch  denken,  dass  biliäre  Cirrhose  ohne 
Icterus  vorkommen  kann.  Litten  (1.  c.)  hat  durch  Einspritzen  von 
Krotonöl  in  die  Gallengänge  interstitielle  Hepatitis  ohne  Gallen- 
stauung  erzeugt,  und  in  Fall  Nr.  6  liegt  die  Möglichkeit  vor,  dass 
derselbe  entzündliche  Process,  der  zur  Verengerung  des  Ductus  ohole- 
dochus  und  Ductus  cysticus  geführt  hat  —  hervorgebracht,  wenn 

1)  Wie  Legg  (1.  c.  S.  190)  es  behauptet  und  dorch  klinische  Fälle  za  er- 
weisen versucht  hat.  —  Der  hauptsächlich  zum  Beweis  benützte  Fall 

223.  Gongenitale  Yerschliessung   der  Gallengänge.    Duet.   choledocfa. 
nicht  zu  finden.   Dnct.  cystic.  und  hepatic.  enden  blind  in  einen  ca.  noss- 
groBsen  Sack.    Die  intrahepaiischen  Gallengänge  sind  nirgends  dilatiiti  son- 
dern meist  solide  Stränge.    Starke  Lebercirrhose. 
ist  doch  gar  zn  unsicher  in  seiner  Entstehung,  als  dass  er  Derartiges  zu  erweisen 
Termöchte;  sind  doch  alle  derartigen  Fälle  der  Lues  verdächtig.    Aber  auch  ab- 
gesehen hiervon,  kann  doch  leicht  eine  diffus  eitrige  Gallengangsentzflndung  toq 
aUen  Gallengängen  aas,  von  denen  sie  die  kleineren  zur  Obliteration  brachte, 
gleichzeitig  auf  das  Leberparenchym  gewirkt  haben  und  so  diese  Giirhose  ent- 
standen sein,  nicht  von  einer  umschriebenen  primär  erkrankten  Stelle  der  Gallen- 
gänge, sondern  gleichzeitig  von  dem  gesammten  Gallengangsnetz  aus.  —  DtM 
eine  diffuse  Gallengangsentzflndong  ohne  Dilatation  der  Gallengänge  und  ohne 
Icterus  bestehen  kann,  ist  leicht  verständlich.    (Veigl.  Batkowsky,  Die  eitiige 
Entzündung  der  Gallengänge.    Dissert.  Breslau  1869.) 

2)  L  c.  S.  543. 
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nicht  durch  Passiren  eines  Steines,  darch  unbestimmbare  Ursachen 
— ,  die  Cirrhose  erzeugt  habe.  Und  so  ist  es  auch  denkbar,  dass 
entzündliche  Proeesse  in  die  GktUengftnge  weiter  wandern  und  all- 
gemeine Cirrhose  heryorbringen ,  wenn  auch  der  Entzündungsreiz 
nicht  direct  auf  die  Gallengftnge  wirkt,  wie  z.  B.  bei  Vorhandensein 
eines  Gallensteines  in  der  Oallenblase  oder  dem  Ductus  cysticus. 
Ob  vom  Duodenum  aus  entzflndliche  Proeesse  in  die  Oallengänge 
sich  fortsetzen  —  wie  dies  Hoffmann ^),  Merbach^),  Henoch') 
n.  A.  annehmen  zu  dürfen  glauben  —  und  interstitielle  Hepatitis 
hervorrufen  können,  Ifisst  sich  noch  nicht  erweisen^),  entbehrt  aber 
nicht  einer  theoretischen  Möglichkeit. 

Am  schwersten  dürfte  die  Entscheidung  darüber  sein,  welche 
Momente  das  Uebergreifen  des  Entzündungsprocesses  von  den  Gallen- 
gftngen  auf  das  interstitielle  Gewebe  begünstigen  und  bedingen ;  dass 
sowohl  Entzündungen  der  (Gallengftnge,  als  auch  Gholelithiasis  ohne 
Cirrhose  vorkommen,  ist  eine  hftufig  zu  machende  Beobachtung. 

224.  Legg^).  Echioococcus  hepatis.  Gompression  des  Dnct.  choledoch. 
Dilatation  der  Gallengänge.     Keine  Cirrhose. 

225.  Rostocker  Sectionsjoamal.  15.  October  1880.  6 7  jährige  Frau. 
Potatrix.  Garcinom  des  Pankreaskopfes  und  des  Duodenum.  Gompression 
des  Dnct.  choledoch.  Dilatation  der  Gallengänge.  Starker  Icterus.  Leber 
etwas  vergrössert,  glatt    Interstitielles  Bindegewebe  nicht  vermehrt. 

Zum  Schlüsse  endlich  dürfte  vielleicht  noch  die  Frage  aufge- 
worfen werden  nach  der  Herkunft  des  neugebildeten  Binde- 
gewebes bei  der  interstitiellen  Hepatitis. 

Studien  zur  Beantwortung  derselben  habe  ich  nicht  gemacht, 
und  da  ich  selten  Gelegenheit  hatte,  Lebercirrhosen  im  ersten  An- 
fangsstadium zu  untersuchen,  haben  sich  mir  auch  nicht  besondere 
Beobachtungen  zufällig  ergeben. 

Ich  glaube,  entgegen  den  Annahmen  von  Holm<^),  Hütten- 


1)  1.  c.  S.  113.  Torgl.  Fall  83. 

2)  Ein  Fall  TonVerschliesBong  des  Dnot.  choledoch.  KUchenmeister^B  Zdtschr. 
Bd.  Xyn.  S.  363.  1863. 

3)  1.  c.  S.  80. 

4)  Yeigl.  Batkowsky,  1.  c. 

5)  Note  on  the  cause  of  the  drrhosiB  which  foUows  ohstmction  of  the  hfle 
ducts.    Lancet.  1877.  1.  No.C.  p.  190. 

6)  Experimentelle  üntersnchongen  über  die  traomatisehe  Leberentzündong. 
Sitsungsbericht  der  Wiener  Akad.  der  Wlssensch.  Mathem.-natarw.  Klasse.  2.  55. 
S.  439. 
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brennerO»  MflUer^),  undHamilton'),  ein  Entstehen  des  Binde- 
gewebe« ans  Leberzellen  oder  der  Annahme  von  Aufrecht^)  eine 
gleichzeitige  Betheilignng  von  Leber  und  Bindegewebszellen  —  die 
diesbezflgliche  Arbeit  Beale's^)  ist  mir  unza^nglich  geblieben 
—  nicht  annehmen  zu  dürfen,  mich  vielmehr  Simmonds  0-c.), 
Uwersky^u.  A.  anschliessen  zu  mflssen  in  der  Annahme  der  Pro- 
liferation  des  vorhandenen  Bindegewebes,  verbanden  mit 
Entstehung  neuen  Bindegewebes  ans  emigrirten  weissen  Blut- 
zellen. 

Nach  allem  Diesem  bleibt  die  Lösung  noch  gar  mancher  Frage 
weiteren  Studien  überlassen.  Die  Resultate  dieser  Arbeit  sind 
leider  rein  negativerArt  —  immerhin  können  sie  vielleicht  daza 
dienen,  Anregung  zu  geben  zu  weiteren  diesbezüglichen  Arbeiten,  die 
um  so  wttnschenswerther  sind,  als  das  Auftreten  von  chronischem 
Icterus  und  von  Cholelithiasis  seit  Bekanntwerden  der  biliären  Gir- 
rhose  für  den  Patienten  ganz  andere  Gefahren  zu  bergen  scheint,  als 
bis  vor  Kurzem  noch  angenommen  werden  konnte. 


NACHTRAG. 

In  der  Zeit  seit  Abschluss  vorstehender  Arbeit  —  30.  Juni  1881  -- 
bis  jetzt  sind  eine  so  grosse  Zahl  diesbezüglicher  Arbeiten  veröffent- 
licht oder  mir  zugänglich  geworden,  dass  ein  Nachtrag  kaum  za 
umgehen  sein  dürfte.  Wenn  auch  derselbe  in  allen  Theilen  mög- 
lichst kurz  gefasst  ist,  so  wird  er  doch  durch  Vervollständigung  der 
Literatur  und  des  Materials  für  die  vorstehende  Arbeit  von  einigem 
Nutzen  sein. 

Als  wichtigste  neue  Erscheinung  auf  dem  Gebiet  der  biliären 
Cirrhose  ist  vor  Allem  die  Beloussow'sche  Arbeit  "0  aus  dem  Institut 

1)  üeber  die  Gewebsver&nderaiigen  in  der  entzOndlichen  Leber.  Archir  ftr 
mikroskop.  Anat.  Bd.  Y.  S.  367. 

2)  Beiträge  zur  Kenntniss  der  interstitieUen  LeberentzOndung.   Sitzungsber. 
I                         d.  Wiener  Akad.d.Wi88enBch.  Mathemat-naturw.  El.  73.  3.  1876.  S.  59. 

3)  On  the  development  of  fibroas  tissae  from  the  hepatic  parenchyma  in 
cirrhoflis  of  the  liyer.    Joom.  of  anat.  and  physiol.  1880.  p.  185. 

4)  Ueber  die  Herkunft  der  Zellen  bei  der  diffusen  interstitiellen  Nieren-  ood 
Leberentzündung.    Orig.-Mitth.    Gentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1878.  Nr.  35.  S.  625. 

5)  On  the  liyer.    Archives  of  medicine.  5.  p.  71. 

6)  Zur  Frage  aber  traumatische  LeberentzOndung.  Yirchow's  Arch.  fid.  63. 
8.  189. 

7)  Ueber  die  Folgen  der  Unterbindung  des  Ductus  choledochns,  Archir  fOr 
experimentelle  Pathologie.  Bd.  14.  S.  200.  1881. 
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• 

des  Herrn  Professor  Cohnheim  hierselbst  zu  nennen.  Die  von  ihm 
an  Kaninchen  und  Meerschweinchen  angestellten  Experimente  er- 
gaben als  Resultat,  dass  die  biliäre  interstitielle  Hepatitis  aus  kleinen 
nekrotischen  Herden  ihren  Anfang  nimmt,  welche  alsbald  nach  Un- 
terbindung des  Ductus  choledochus  entstehen  durch  Zerreissung  klein- 
ster Gallengänge  und  mechanische  Zerstörung  der  Leberzellen  durch 
die  austretende  Galle.  Für  die  experimentelle  biliäre  Cirrhose,  bei 
der  die  Unterbindung  einen  plötzlichen  Verschluss  des  Ductus  chole- 
dochus und  rasche  Bückstauung  der  Galle  bewirkt,  scheint  diese 
Erklärung  durchaus  zutreffend  (^ergl.  den  S.  527  erwähnten  Befund). 
Ob  auch  die  klinische  biliäre  Cirrhose  stets  sich  auf  diese  Weise 
erklären  lasse,  zu  erörtern,  würde  hier  zu  weit  führen  —  vielleicht 
bietet  sich  hierzu  an  anderem  Orte  einmal  Gelegenheit  Interessant 
ist,  dass  LöwenthaU)  bei  im  Jahre  t880  gemachten  Versuchen 
über  Diabetes  mellitus  bei  Gallenstauung  am  5.  Tage  nach  Unter- 
bindung des  Duct.  choledoch.  nebst  deutlichem  Icterus  in  den  Lebern 
der  Versuchsthiere  zahlreiche  kleine  Infarcte  fand,  die  mit  den  von 
Belottssow  beschriebenen  Nekrosen  identisch  sein  dürften.  Auch 
y.  Wittich 3)  berichtet  über  ähnliche  Befunde  zahlreicher  Gallen- 
stanungsherde  in  der  Leber  der  Versuchsthiere  nach  Unterbindung 
des  Ductus  choledochus. 

Nachzutragen  ist  hier  noch  die  oben  nicht  referirte  experimen- 
telle Arbeit  von  Chambard'),  welcher,  ohne  Neues  zu  bringen, 
die  Untersuchungen  Gharcot  und  Gombault's  bestätigt.  Die 
Arbeit  von  Saun  de  rs^)  hat  nur  historischen  Werth,  die  Arbeit  von 
Lupine  und  Guörin^)  nimmt  keine  Bücksicht  auf  den  Zustand 
der  Leber  der  Thiere,  denen  der  Duct  choledoch.  unterbunden  wurde, 
und  die  Arbeiten  von  Arnozan,  Franck  und  Vaillärd®),  die 

1)  üeber  das  Auftreten  von  Diabetes  mellitus  bei  Thieren  nach  Unterbindung 
des  Ductus  choledochus.    Dissert.  Königsberg  1880. 

2)  Ueber  den  Glykogengehalt  der  Leber  nach  Unterbindung  des  Ductus  chole- 
dochus.   Centralblatt  für  die  med.  Wissensch.  1875.  Nr.  19.  S.  291. 

3)  Contribution  ä  T^tude  des  Msions  histologiques  du  feie  cons6cntives  ä  la 
ligatnre  du  canal  cholödoque.  Arch.  de  Physiologie  norm,  et  pathoL  1877.  p.  118. 

4)  A  treatise  on  the  structure  of  the  liyer.  London  1795**  Bef.  bei  Vil- 
lard,  1.  c.  p.  69. 

5)  Sur  un  nouYean  Symptome  de  tronble  de  la  fonction  biliaire.  Revue  m^dic. 
1881.  No.  11.  p.9ll. 

6)  Franck  et  Arnozan,  Ligature  des  cananx  ezcr^urs  des  glandes.  Soc. 
de  Biologie  de  Paris.  25.  Juin  1881.*  Progräs  mSdic.  1881.  No.  28.  p.  546  und 
Arnozan  et  Vaillard,  Des  alt^rations  produites  dans  la  glande  parotide  du 
chien  par  la  ligature  du  canal  ezcröteur.  Ibidem.  2.  Juli  1881  und  15.  Oct.  1881. 
Gaz.  möd.  de  Paris.  1881.  No.  30  et  45.  p.428,  630. 
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nach  Unterbindung  des  Duct.  Stenonian«  und  des  Duct  Wirsongian« 
interstitielle  Parotitis  resp.  Pankreatitis  erhielten,  interessiren  uns 
hier  nur  indirect. 

Die  Literatur  über  die  klinische  biliftre  Cirrhose  hat  sieh  be- 
deutend vermehrt  Zu  nennen  sind  die  Arbeiten  von  Villard ^)) 
Dieulafoy^),  Eelsch^),  Lecorchä  et  Talamon^),  Ortiz-Gof- 
figny«»),  Osler*),  Roth^,  Smith»),  Cyr»),  Guiter^O)  und  Brau- 
bach i^). 

Smith  und  Osler  kennen  Beide  noch  keine  biliäre  Cirrhose 
und  für  Roth ^2)  igt  dieselbe  noch  nicht  genOgend  nachgewiesen 
worden. 

Braubach ^^,  Eelsch  und  Ortiz-Goffigny  >^)  nehmen  mit 
uns  an,  dass  aus  der  durch  die  Gallenstauung  hervorgerufenen  Ent- 
zündung der  Gallengftnge  und  des  sie  umgebenden  Gewebes  die 
bili&re  Cirrhose  entsteht,  während  Villard^^)  schon  früher  auf  die 
durch  die  Gallenstauung  bedingte  Berstung  der  kleinen  Gallengänge 
als  ätiologisches  Moment  fflr  das  Zustandekommen  der  interstitiellen 
Hepatitis  aufmerksam  machte. 

1)  £tade  BOT  le  cancer  primitif  des  voies  biliaires.    Paris  1872. 

2)  £tnde  sur  les  difffirentes  formes  de  cirrhose  du  foie.  Gas.  hebdomad. 
1881.  No.  39—41  et  43. 

3)  Contribution  ä  l'histoire  des  cirrboses  da  foie.  Note  sur  deox  cas  de 
cirrhose  par  r^tention  de  la  bile.    Revue  de  m6dec.  1881.  No.  12.  p.  969. 

4)  Stades  m^dicales  faites  &  bi  maisoii  centrale  de  sant6.    Paris  1881. 

5)  De  Victore  dans  les  kystes  bydatiques  da  foie.  Tb^  de  Paris.  1881.  No.  63. 

6)  On  some  of  the  effects  of  the  cbronic  impaction  of  gall-stones  In  the  bOe 
passages.    Medic.  Times  and  Gas.  1881.  No.  1622.  p.  111. 

7)  Beobacbtongen  Aber  die  GaUensteinkrankbeit.  Corresp.-Bl.  für  scbweiaer 
Aente.  1881.  Nr.  16. 

8)  Tbe  patbology  of  bepaüc  cirrbosis.    Lancet  1881.  1.  No.  22.  p.  804. 

9)  Contrlbation  ä  l'^tode  de  la  cirrhose  b^patique.  Gas.  bebdomad.  1881. 
No.  32  et  33.  p.  508  et  523. 

10)  Des  cirrboses  miztes«    Paris  1881. 

11)  Ein  Fall  von  Verschluss  des  Ductus  cboledocbos  mit  nachfolgender  Gallen- 
stauungscirrbose  und  Bildung  miliarer  Leberabscesse.   Dissert  Bonn  1881. 

12)  „Der  Zustand  der  Leber  bei  dauernder  Verhinderung  der  Gallenabfubr 
ist  wechselnd;  die  bisherigen  Experimente  aber  Cboledocbusunterbindung  baben 
bierQber  nocb  keine  genügende  Aufkl&rung  gebracbt."  1.  c.  S.  520. 

13)  1.  c.  S.  24. 

14)  I.e.  p.  115.  «La  consöquence  de  la  compression  des  gros  canauxest  une 
böpatite  interstitielle  due  k  Tangiocbolite  et  ä  la  pdriangiocbolite,  r^iultat  de  la 
r^tention  de  la  bile." 

15)  Gaz.  desbOpit.  1872.  No.  HO.  p.  877:  «Cons^cutivement  ii  la  düatation  des 
yoies  biliaires,  il  survient  souvent  une  inflammation  et  une  supporation  des  conduits 
bdpatiques,  qui  peuvent  se  rompre  et  donner  lieu  ä  une  hdpatite  InterstitieUe.* 
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Lecorchä  und  TalamonO}  Dieulafoy^)  ond  7or  Allem 
Goiter  wenden  sich  gegen  die  von  Chareot,  Gombaalt  und 
Hanot  eingeführte  Schematisirang  der  Lebercirrhosen.  Sie  plaidiren 
alle  sehr  eifrig  ftir  die  Anerkennung  von  Misch-  und  Zwischenformeu, 
ohne  in  Surre's  Fehler  zu  verfallen,  der  fQr  jede  Abart  einen  eige- 
nen Namen  aufstellt. 

Interessant  ist  ganz  besonders  Guiter's  Arbeit,  und  möchte  ich 
mir  nicht  versagen,  einige  seiner  Aussprache  hier  zu  reoapituliren, 
soweit  sie  sich  auf  unser  Thema  im  Allgemeinen  beziehen.  Er  schreibt 
(p.  6):  „Itsemble  qü'une  sorte  de  riaction  se  produü  aujourd!hui  cantre 
tesprü  de  xystimatisation  ä  autrance  gut  a  signalS  les  tendances  de 
rSpoqne  actuelle ...  (p.  7) :  Nous  pensons  que  les  qffectians  du  foie 
ont  M ...  beaucoup  trop  cliusifiies,  ou  lout  au  moins  d'une  fapon  trop 
absolue.  VEcole  allemande  est  restee  trhs  —  kosiile  au  doetrines  fran- 
^aües ...  (p.  8) :  Les  classißcations  actuelles  sant  sauvent  en  dSfaut  et 
le  tiire  seul  de  drrhoses  mixtes  que  naus  adoptons  su/ßt  ä  faire 
comprendre  cambien  il  est  dijßcile  d*etablir  une  vue  d^ensemble^  de 
reumr  dans  une  description  commune  ces  differents  Jaits,  qui  tous 
varient  plus  ou  moins  et  ne  sont  que  les  differents  anneaux  de  la 
chatne  qui  reite  les  formes  types  de  la  sclirose  du  foie.*^ 

Eine  letzte  interessante  Arbeit  ist  endlich  noch  der  Aufsatz  von 
Cyr  über  Lebercirrhose  im  AUgemeineo,  interessant  durch  eine  20& 
Fälle  umfassende  Statistik. 

An  einzelnen  Fällen  sind  nun  folgende  nachzutragen: 

Einzuschalten  hinter  Nr.  2: 

226.  Braubach^).  d2jähr.Frftu.  Chronischer  leteras.  Keine  Schmer- 
zen in  der  Lebergegend.  Stflhle  nur  mitunter  ungefärbt.  Erbrechen  gal- 
Uger  Massen.  Oedem.  Ascites.  Bronchialkatarrb.  Dyspnoe.  —  Gallenblase 
sehr  klein,  Dnct.  cystic.  obliterirt.  Im  Dnet.  choledoch.  ein  erbsengrosser 
Gallenstein.  Dilatation  der  Gailengänge.  Leber  3000  Grm.y  29:20:14  Cm., 
dankelgrtln,  glatt,  mit  etwas  verdickter  Kapsel.  Mono«  und  mnltiloboläre 
Cirrbose,  Kleine  Abscesie:  „ans  der  galligen  Erweichung  hervorgegangene 
Cysten.  ^  Kleinzellige  Infiltration  des  interstitiellen  Bindegewebes.  Kleinste 
Abscesse  in  den  Acinis  und  den  Interstitien.  Leberzellen  theils  atrophisch, 
theils  verfettet. 

Aleoholismus  und  Lues  sind  nicht  erwähnt  worden. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  20: 

227.  Kelsch^).   Cancer  primitif  de  la  visicule  biliaire ;  oblitircUion 

1)  Yergl.  Q alter,  1.  c.  p.  17.  2)  Ibidem. 

3)  Ein  Fall  Yon  Yerschluss  des  Ductus  chpledochus  mit  nachfolgender  Gal- 
lenstauungsdrrhose  und  Bildung  miliarer  Leberahscesse.    Dissert  Bonn  1881. 

4)  Contribntion  ä  rhistoire  des  cirrhoses  du  foie.    Notes  snr  deoz  cas  de 
cirrhose  par  rötention  de  la  bile.    R^Tne  de  m^dec.  1881.  No.  12.  Obs,  1.  p.  970. 
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compiete  du  catial  cholidoqxie,  Cirrhose  JUpatique.  69  jähr.  Frau.  Scro- 
phnlose.  4  Monate  lang  intenBiver  leteros,  thonartige  Stflhle.  Schmerzen 
im  Epigastriam,  Digestionsbeschwerden,  Marasmus.  —  Chronische  intersti- 
tielle Pneumonie.  Die  Qallenbiase  ist  in  einen  grossen,  festen  Tumor  ver- 
wandelt, durch  welchen,  gleichfalls  krebsig  entartet,  die  Duct  choledoch., 
hepatic.  ,ond  cystic.  verlaufen.  Dieselben  sind  undurchgängig.  Im  Centmm 
des  Tumors  finden  sich  ungefähr  30  Gallensteine.  Die  intrahepatiscben 
Gallengänge  sind  stark  dilatirt  und  mit  eitriger  FlQssigkeit  erffillL  Leber 
klein,  atrophisch,  1450  Grm.  schwer,  glatt,  weich,  welk,  stark  icteiiseh. 
Starke  interstitielle  Bindegewebswucherung  mit  Gallengangswucherung. 
Alcoholismus  und  Lues  sind  nicht  erwähnt  worden. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  23: 

228.  Dreyfus  et  Gombault^,  Tuberculose  ptiUnonoire,  Cancer 
du  pancrSas,  de  la  deuxieme  portion  du  duodenum  et  de  rampoule  de 
Vater.  Dilatation  considirable  des  canaux  biliaires.  Commumcaium 
tres-itendue  de  la  vesicule  biliaire  avec  le  colan  transverse,  P6ritonite 
chronique  adhäsive,  38  jähr.  Mann.  Keine  Lues.  Alcoholismus  zwdfel- 
haft!  Seit  8  Monaten  Icterus.  Abmagerung.  „Quant  auz  Usions  du  foie, 
ce  sont  Celles  qu'on  observe  d  la  suite  de  la  ritentian  biliaire:  dilata- 
tion  des  canaux  biliaires,  hypertrophie  du  tissu  conjonctif  perilobülatre^  * 

Einzuschalten  hinter  Nr.  21 : 

229.  Korach 2).  Primäres  Pankreascarcinom.  Verschluss  des  Dact. 
choledoch.    „Cirrhose  d'oriffine  biliaire*'  der  Leber. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  24: 

230.  0  r t  i  z -  G  0  f  f  i  g  n  y  3).  gygte  hydatique  du  foie.  Hepatite  inter- 
stitielle, 42  jähr.  Frau.  Kein  Alcoholismus.  Keine  Lues.  5  Monat;  lang 
Icterus.  Geringer  Ascites.  In  der  Leber,  die  1400  Grm.  wiegt,  finden 
sich  drei  Echinococcuscysten,  deren  eine  die  Gallengänge  comprimirt  und 
verschliesst.  Dilatation  der  intrahepatischen  Gallengänge.  Leberparenchym 
dunkelgrün.  Unregelmässige,  multilobuläre,  schwielige  interstitielle  Hepa- 
titis. Keine  Gallengangswucherung.  In  den  LeberzeUen  Fett  und  Gallen- 
pigment. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  27: 

231.  Kelsch^).  Ictbre  chronique.  Fievre  iniermittente  hepatique. 
Tuberculose  pulmonaire.  Atrophie  du  foie  et  dilatation  considerable 
du  canai  choUdoque.  68  jähr.  Mann.  Vor  Vs  J^'  ^^^^  ^^^  lang  Icterus. 
Dann  3  Monate  lang  Icterus  mit  ungefärbten  Stählen.  Schmerzen  im  rech- 
ten Hypochondrium.  Fieberanfälle.  Steine  wurden  nicht  im  Stuhlgang  ge- 
funden. Abmagerung.  Marasmus.  —  Atheromatose  des  Herzens,  der  Coro- 
nararterien  und  der  Aorta.  Kein  Ascites.  Frische  Peritonitis  tnberculosa. 
Duct.  choledoch.  und  hepatic.  frei,  doch  dilatirt.  Duct.  cystic.  obliterirt 
durch  schwieliges  Gewebe.    Gallenblase  sehr  klein,  enthält  einige  Concre- 


1)  Soc.  anatom.  de  Paris.  Mai  1876.*    Progr^s  m6d.  1876.  No.  40.  p.  684. 

2)  Vortrag  im  allgem.  ärztl.  Ver.  inCöhi.  25.  April  1881.  Ref.  Deutsche  med. 
Wochenschr.  1881.  Nr.  43.  8. 590. 

3)  De  rict^re  chronique  dans  les  kystes  hydatiques  du  foie.  Th^e  de  Paris. 
1881.  No.63.  Obs.  21.  p.  53. 

4)  1.  c.  Obs.  2.  p.  080. 
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tionen.  Leber  verkleinert,  1374  Grm.  Sieben  flache  Abscesse  anf  der  Ober- 
flfiche,  von  Kirschkern-  bis  Hflhnereigrösse,  enthalten  dicken  Eiter.  Leber- 
parenchym  dunkelgrün,  „mais  sans  induration  cvrrhoHque*^.  Feingelbe 
Granulationen,  dazwischen  röthllche  Bindegewebsgftnge :  viele  kleine  Leber- 
abscesse.  Die  mikroskopische  Untersnchnng  ergibt  beginnende  interstitielle 
Hepatitis  und  starke  fettige  Degeneration  der  Lebenellen.  y^La  premiere 
de  ces  lisions  ressortit  manifestement  ä  la  ritention  biliaire,  ia  äeuxieme 
doit  Stre  rapportSe  ä  la  cachexie  tuherculeuse.^ 
Einzuschalten  hinter  Nr.  39: 

232.  Barth^lemy  1).  67 jähr.  Frau.  Colica  hepatica.  Starker  Icterus. 
Oedem.  Ascites.  Abmagerung.  Cholämie.  —  Gallenblase  stark  ausgedehnt. 
Im  Dnct.  choledoch.,  in  der  Ampulle  selbst,  sitzt  ein  olivengrosser  Stein» 
der  den  Gallenabfluss  vollständig  hindert.  Starke  Dilatation  alier  Gallen- 
gänge. Leber  1580  Grm.,  y^risistant  h  la  coupe  et  ne  se  dichirant  pas 
ä  la  pressian  du  doigi^.    Auf  der  Schnittfläche  sehr  deutliche  weisse  Zage. 

233.  Magnin  2).  42 jähr.  Frau.  Seit  vielen  Jahren  Leberkolik.  Vor 
19  Jahren  zum  ersten  Mal  Icterus,  der  seit  IV2  Jahren  gleichmässig  stark 
persistirt.  —  Gallenblase  ausgedehnt.  Im  Duct.  choledoch.  taubeneigrosser 
Stein,  der  ihn  vollständig  verschliesst.  Starke  Dilatation  aller  Gallengänge, 
in  denen  sich  viele  kleine  Steine  finden.  Leber  nicht  vergrössert:  „/a 
suhstance  du  foie  preserUe  des  granüloHons  jaunes  iris-disUnctes,  ressem- 
hlant  ä  celles  que  Van  rencontre  dans  certams  cos  de  cirrhose  ä  la 
deuxieme  piriode  de  la  maladie.  ^ 

Einzuschalten  hinter  Nr.  52 : 

234.  Magnin 3).  84 jähr. Frau.  Icterus.  Phthisis pulmonum.  Nephritis 
parenchymatosa.  —  Stein  im  Duct.  choledoch.  und  in  der  enorm  ausge- 
dehnten Gallenblase.  Leber  klein :  „  la  capsule  de  Glisson  est  fibreuse 
ei  Spaissie,  an  y  remarque  des  stries  blanches.*^ 

Einzuschalten  hinter  Nr.  46: 

235.  Lormand^).  7 5 jähr.  Frau.  Seit  1^/4  Jahren  Leberkolik,  Icterus, 
weisse  Stahle,  Hautjucken,  Oedem,  Epistazis,  Hämatemese,  blutige  Stahle. 
Carcinom  der  Gallenblase.  Dilatation  des  Duct.  cystic;  derselbe  enthält 
einen  nussgrossen  Stein,  welcher  zugleich  den  Duct.  choledoch.  comprimirt 
und  verschliesst.  Leber  normal  gross,  1650  Grm.  Erbsen-  bis  nussgrosse 
Krebsknoten  im  linken  Leberrand.  „Le  tissu  cot^'onciif  des  espaces  est 
ilargU  • 

Einzuschalten  hinter  Nr.  42: 

236.  Magnin <^).  30 jähr.  Frau.  Seit  vielen  Jahren  Colica  hepatica 
mit  Icterus.  Duct.  choledoch.  massig  dilatirt,  frei.  Duct.  cystic.  enorm 
dilatirt,  enthält  einen  htthnereigrossen  Stein.    In  der  Gallenblase  kleine 


1)  Cachexie  h^patique.   Cholämie.  Aut<^Bie.  Soc.  anatom.  de  Paris.  U.Mars 
1879.*    Progräs  m^d.  1879.  N0.44.  p.837. 

2)  Coliqnes  h^patiqnes,  ^hyr^  symptomatiqne.  lettre  grave  etc.   De  quelques 
acddents  de  la  lithiase  biliaiie.    Paris  1869.  Obs.  12.  p.  109. 

3)  Ibidem.  Obs.  20.  p.  142. 

4)  Lithiase  biliaire.    lettre  grave  etc.    Soc.  anatom.  de  Paris.  4.  Novembre 
1881.    Progr^  m^d.  1882.  No.  20.  p.  367. 

5)  1.  c.  Obs.  19.  p.  137. 
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Steine,  ebenso  in  den  ausgedehnten  LebergallengängeD.    Leber  beUchtiidi 
vei^össert:  t,cupect  un  peu  granuleux,  päle." 

237.  Haas^).  59jähr.  Fran.  leteroB  seit  41  Jahren  anfallaweifle, 
seit  8  Jahren  sehr  hftnfig.  Colica  hepatica.  Peritonitis.  CarciDom  der 
Gallenblase  mit  Perforation  in  die  BanchhOhle.  Dnet  choledoeh.,  hepatie. 
nnd  cystic.  stark  dilatirt  nnd  mit  bis  tanbeneigrossen  Concrementen  eiftllt. 
Leber  ziemlich  stark  yergrössert,  Gewebe  hart,  ohne  Krebsknoten.  Starke 
Erweiterung  der  intrahepatischen  Gallengänge. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  56: 

238.  Durand-FardeP).  71jfthr.Frau.  Icterus.  Krebs  der  Gallen- 
blase. Bohnengrosser  Stdn  im  Duct  hepatio.  Starke  Dilatation  alto  intra- 
hepatischen Gallengftnge.  Duct.  cystic.  obliterirt  Leber  „peu  vohamneux, 
ä  grosses  gramäations^  ohne  Krebsknoten. 

Einsnschalten  hinter  Nr.  63 :  ^ 

239.  Martin 3).  10 jähriger  Knabe.  Eltern  gesund.  1  Jahr  lang 
Icterus,  ungefärbte  Stühle.  Epistaxis,  Hämatemese.  Leber  enorm  gross, 
2500  Grm.,  etwas  granulirt,  dunkelgrAn.  Hydatidencysten  comprimiren  die 
Gallengänge.  Dilatation  der  intrahepatischen  Gallengänge.  Atrophische 
Gallenblase.  Starke  perilobuläre  Cirrhose.  Gallenpigment  in  den  Leber- 
zellen« 

240.  Du  Gaste M).  27 jähr.  Mann.  Icterus,  Epistaxis,  Diarrhoe,  Ab- 
magerung. Kein  Ascitos.  Leber  yergrössert:  im  linken  Lappen  grosse 
Echinococcuscyste.  Dilatation  aller  Gallengänge.  „Ze  foie  est  legerement 
cirrhotique. " 

Einzuschalten  hinter  Nr.  64: 
'241.  Meyer^).     45 jähr.  Frau.     3  Jahre  lang  Icterus.    Pleuritis  ex- 
sudativa sinistr.    Ascites.    Echinococcus  multilocularis  in  der  Porta  hepatis. 
Leber  27  :  21 :  9  Cm.,  Parenchym  dunkelgrtln.     Interstitielle  Hepatitis  des 
ganzen  Lebergewebes.    Gallengangswucherung. 

242.  Morin^.  19 jähr.  Mädchen.  Intensiver  Icterus.  Hemeralopie. 
Leber  stark  yergrössert,  Echinococcus  multilocularis  im  linken  Lappen,  auf 
den  rechten  übergreifend  und  den  Duct.  hepatic.  und  cystic.  verschliesseod. 
Gallenblase  atrophisch.     Lebergewebe  hart.     Gallengangswuchemug. 

243.  Morin^).  Icterus,  Epistaxis,  Hämatemese.  Oedem,  Ascites. 
Melliturie.  Leber  vergrössert.  Echinococcus  multilocularis  im  rechten  Lap- 
pen verschliesst  den  Duct.  hepatic.  Starke  Dilatation  der  intrahepatisehen 
Gallengänge.    Starke  interstitielle  Hepatitis.    Gallengangswucherung. 


1)  Bericht  von  der  medicin.  Klinik.  Prager  Vierte^jahrschr.  Bd.  132.  1S76. 
S.  137. 

2)  Bulletins  de  la  soc.  anatom.  de  Paris.  Vol.  13.  183S.  p.  159  nnd  Arch.  g^6r. 
de  M6d.  3.86rie.  Vol.  8.  1840.  p.l71.  Obs.  2. 

3)  lettre  chromque.  Kystcs  hydatiques  da  foie  comprimants  lesvoies  biüaires. 
Soc.  anatom.  de  Paris.  T.^D^embre  \%11.*    Progr^s  m^d.  1878.  No.  9.  p.  160. 

4)  Tumeur  hydatique.  Ictäre  etc.  Ballet,  de  la  Soc.  anat.  de  Paris.  1869. 
p.  144.*  Referat  bei  Ortiz-Goffigny,  De  Tict^  daiu  les  kystes  hydatiques 
du  foie.    Th^se  de  Paris.  1881.  No.63.  Obs.  22.  p.62. 

5)  Ein  Fall  von  Echinococcus  multilocularis.  .  Dissert.  06ttingen  ISSl. 

6)  Dissert.  Bern  1872.*    Ref.  bei  Meyer,  I.e.  S.17, 
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Einzuschalten  hinter  Nr.  72: 

244.  Haas  ^).  51  jähr.  Mann.  Ictems.  Abmagening.  Oedem.  Duct 
choledoch.  am  Dnodenalende  mit  dem  atrophischen  Pankreas  fest  yerwachsen, 
stark  dnreh  cardnomatitoe  Massen  infiltrirt  und  yerdickt,  fast  ondnrchgängig. 
Garcinom  der  Gallenblase  and  des  Dact  cystic.  Starke  Dilatation  des 
Duct.  choledoch.  und  hepatic.  Leber  vergrOasert:  31 : 9  Cm.,  glatt,  fest, 
zihe,  oliyengrfln.  Adni  sehr  gross,  Gallengänge  sehr  dilatirt.  An  wenigen 
Steilen  kleine  Krebsknötchen. 

245.  Lang-Heinrich^).  66jähr.  Mann.  Ictems.  Abmagemng. 
Exitus  unter  Krämpfen.  —  Doppelseitiger  Hydrothorax,  Hydroperioardium, 
Ascites.  Cardnom  der  Gallenblase  und  der  Gallengänge  mit  Verschluss  des 
Duct.  choledoch.  und  cystic.    Leber  stark  yergrOssert,  hart. 

246.  DelannaySj.  63 jähr.  Mann.  Icterus,  Kachexie,  Oedem,  Ascites. 
Gallenblase  frei.  Krebsige  Thromben  in  den  grossen  Gallengängen  und 
den  kleinen  Geälssen.  Verschluss  einer  grossen  Zahl  Pfortaderäste.  Grosser, 
erweichter,  von  einer  schwieligen  Kapsel  umschlossener  Gardnomknoten  im 
rechten  Leberlappen.  Leber  vergrössert,  2500  Grm.,  granulirt,  fest:  „mont- 
festement  cirrkotique^  Starke  perUobnläre  Cirrhose  mit  Gallengangs* 
Wucherung. 

247.  Kohn^).  57  jähr.  Frau.  Ictems.  Oedem,  Asdtes.  Garcinom  der 
grossen  Gallengänge,  des  Pankreaskopfes,  der  Gallenblase  und  der  Leber. 
Leber  27 :  15 : 9  Cm.  Auf  dem  Durchschnitt  gelbliches  Aussehen  „mit  grflnen 
Zflgen  zwischen  den  gelblichen  Läppchen  ^ 

248.  Gross^).  3 8 jähr.  Frau.  Ictems.  Cardnom  der  Gallengänge. 
y,Foie  inarme,  ÖOOO  Grm,,  le  lohe  gauche  iiait  dur  et  fonce,  Je  lohe 
droit  couvert  de  proSminences  dures.^ 

Einzuschalten  hinter  Kr.  75 : 

249.  Aufrecht  <^).  75  jähr.  Mann.  Icterus.  Ascites.  Cardnom  des 
Duct.  choledoch.  und  cystic.  Dilatation  der  Gallengänge  und  Gallenblase. 
Leber  von  mittlerer  Grösse,  granulirt.  „  Das  Parenchym  derb,  von  grflnem 
Aussehen,  die  Adni  deutlich  abgegrenzt,  alle  Gallengänge  bis  in  ihre  feineren 
Verzweigungen  hinein  stark  ausgedehnt '^ 

250.  Cor  Visa  rt  et  Broca'?).  Starker  Icterus.  Krebs  der  Gallen- 
blase und  der  Gallengänge.     Obliteration  des  Duct.  choledoch.    „La  suh- 

^tance  du  faxe  est  d'un  gris  jaundtre,  dense,  rüistante  ä  la  coupe, " 
Einzuschalten  hinter  Nr.  78: 

251.  Schreiber  s).    62jähr.  Frau.    Ictems,  ungefärbte  Sttthle,  Haut- 

1)  1.  c.  S.  136. 

2)  4  Fälle  Ton  Gallenblasencarcinom.   Dissert.  Halle  1881.  Fall  4.  8. 15. 

3)  Tumeur  da  foie.  Epitheliome  adenoide  enkyst^.  Soc.  anatom.  de  Paris. 
Mars  1876.*    Progris  m6d.  1876.  No.  31.  p.561. 

4)  Der  primäre  Krebs  der  Gallenblase.  Dissert.  Breslau  1879.  Fallll.  S.42. 

5)  Bei  H  ey  fei  der,  M^moires  snr  plusieures  alt^rations  du  foie.  Arch.  g^n^r. 
•de  M6d.  3.  8.6.  1839.  Obs.  6.  p.463. 

6)  Pathologische  Mittheilongen.  I.Heft.  1881.  8. 125. 

7)  Bullet,  de  ]a  bog.  anatom.  de  Paris.  1847.*  Ref.  bd  Villard,  £tude  sur 
le  Cancer  primitif  des  voies  biliaires.    Paris  1871.  Obs.  11.  p.  43. 

8)  üeber  das  Yorkommen  Ton  primären  Garcinomen  in  den  Qallenwegen. 
Berlin,  klin.  Wochenschr.  1877.  Nr.  31.  8.445. 
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Jacken.  Oedem.  Dnct  choledoch.  normal.  NossgroBser,  Bcbarf  begrenzter 
Krebsknoten  an  der  Vereinigongsstelle  des  Dact.  hepatie.  und  cystic.  mit 
starker  Verengerung  dieser  Gänge.  Starke  Dilatation  der  darfiberli^enden 
Gallengänge.  „Das  Leberparenchym  im  Gänsen  zäh,  derb,  dnnkelgrfln, 
überall  von  erweiterten  Gallengängen  dorchsetzt.^ 

Einzuschalten  hinter  Nr.  79: 

252.  Koch^}.  3 8 jähr.  Frau.  Seit  3  Jahren  Icterus.  Hautjucken. 
Carcinom  der  Gallenblase,  Steine  in  derselben.  Gallengänge  werden  nicht 
erwähnt.    Leber  38  :  23  : 8  Cm.     Consistenz  vermehrt 

253.  Corazza^).  48jähr.Fran.  Icterus.  Hautjucken.  Oedem.  Ascites. 
Carcinom  der  Gallenblase,  In  der  sich  18  Steine  finden.  Leber  klein,  Par- 
enchym  etwas  fester  als  gewöhnlich.  „Der  linke  Lappen  und  der  obere 
Theil  des  rechten  sind  verdichtet  und  zeigen  erweiterte  Gallengänge.* 

Einzuschalten  hinter  Nr.  100: 

254.  Henoch3).  46 jähr.  Mann.  Kein  Alcoholismus,  keine  Lues. 
Intensiver  Icterus.  Colica  hepatica.  Hämatemese.  Blutige  Stahle.  Ulcus 
duodeni.  Leber  verkleinert,  zähe.  „  Zahllose  Knäuel  gewundener  und  aus- 
gedehnter Gallengänge.* 

255.  Riesenfeld 4).  58jähr.  Mann.  Starker  Icterus.  Carcinoma 
hepatis.  Oberfläche  der  Leber  sehr  uneben,  theils  durch  prominirende  Rrebs- 
knoten ,  theils  durch  die  granulirte  Oberfläche  des  nicht  krebsigen  Paren- 
chyms.  „Durch  Entwicklung  starker  Bindegewebsmassen  in  den  InterstitieD 
sind  die  Acini  sehr  klein.* 

Einzuschalten  hinter  Nr.  102: 

256.  Riva^).  53 jähr.  Mann.  Icterus.  Carcinom  des  Pylorus  and 
Duodenum  mit  fester  Verwachsung  des  Pankreaskopfes.  Leber  vergrössot, 
fest,  stark  granulirt.    Interstitelle  Hepatitis. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  103: 

257.  Miller <^).  40 jähr.  Frau.  Icterus,  weisse  Stühle,  Hautjucken, 
Leber  sehr  vergrössert,  33  :  29  :  12  Cm.  Echinococcus  multilocularis  im 
rechten  Leberlappen,  greift  nicht  auf  die  Gallengänge  Über.  Sehr  vergrös- 
serte,  indurirte  Lymphdrüsen  in  der  Porta  hepatis,  welche  den  Duct.  cho- 
ledoch. comprimiren.  ,  Das  Lebergewebe  ist  durch  Wucherung  von  Binde- 
gewebe fast  allenthalben  verdrängt.*  „Der  Spigel'sche  Lappen  ist  stark 
icterisch  und  von  vermehrter  Consistenz.* 

258.  Ballet 7).    42 jähr.  Frau.    Icterus.    Oedem.    Ascites.    Dilatation 


1)  Ein  Fall  von  Carcinom  der  Gallenblase.   Ebenda.  1880.  Nr.  14.  S.  196. 

2)  Bull,  delle  S.  med.  di  Bologna.  12.  1871.  p.l23.*  Ref.  in  Schmidts  Jahrb. 
Bd.  160.  1873.  p.74. 

3)  Ein  FaU  you  Cirrhose  höheren  Grades.    Bei  Budd,  LeberkrankheitCD, 
übers,  von  He  noch.  1846.  S.  242. 

4)  Ueber  69  Fälle  von  Krebs  der  Leber.  Dissert  Berlin  1868.  Fall  64.  S.  28. 

5)  RiY.clin.  di  Bologna.  Ser.2a.  6.  6.  1876.  p.l69.*  Ref.  in  Schmidt*s  Jahrb. 
Bd.  183.  1879.  S.  75. 

6)  Beitrag  zur  Lehre  von  der  multiloculären,  ulcerirenden  Echinococcoi- 
geschwulst  in  der  Leber.    Dissert.  Tübingen  1874. 

7)  Carcinöme  circonscrit  du  hile  du  foie.    R^tention  biliaire.    Soc.  anatozD. 
de  Paris.  28.  Mars  1879.«    Progr^s  m^  1879.    No.48.  p.  941. 
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der  GalleDbiase.  Carcinomatöse  nassgrosse  Lymphdrflsen  des  Leberhilaa 
comprimireii  den  DucL  choledoch.  Leberoberflftche  glatt,  nur  an  einer  Stelle 
graoulirt  Parenehym  grüngelb:  man  sieht  schon  makroskopisch  Binde- 
gewebswachemng.  Intra-  und  perilobalftre  Cirrhose,  Galienpigment  in  den 
Leberzellen,  Gallengangsdilatation. 

259.  Lupine  et  Gn^rin^).  62 jähr.  Mann.  Ictems.  Elrebs  des  Py- 
loms  und  Duodenum.  Starke  Dilatation  der  Gallenblase.  „Z^  foie  de 
colaration  iciSrique  foncie  pese  1950  grammes,  son  tissu  est  un  peu 
phis  dur  qiC  ä  etat  normal,  le  centre  du  lobule  est  rouffe,  le  lobule  M 
mSme  est  de  coiaratian  oiive.*' 

Einzuschalten  hinter  Nr.  110: 

260.  Fournaise^).  53 jähr.  Frau.  Icterus.  Peritonitis.  Starke  In- 
duration des  Pankreaskopfes.  Obliteration  des  Duct.  cystic.  Leber  yer- 
grössert;  Parenehym  fest,  auf  der  Schnittfläche  porphyrartig. 

261.  Lupine  et  Gu^rin^).  68 jähr.  Mann.  Chronischer  Icterus. 
Pankreascarcinom.  Duct.  choledoch.  durchgängig,  Duct  hepatici  stark  com- 
primirt,  Duct.  cystic.  obliterirt  Hydrops  yesicae  felleae.  Enorme  Dilatation 
der  iDtrahepatischen  Gallengänge,    n/bfe  votumineux,  de  cansistance  un 

peu  dure,  de  cauieur  olive.^ 

Einzuschalten  hinter  Nr.  111 : 

262.  Mo  SS  ^^).  5  6  jähr.  Mann.  Icterus.  Krebs  der  kleinen  Curvatur 
nnd  des  Pankreas.  Die  Leber  enthält  nur  im  linken  Leberlappen  einen 
kleinen  Krebsknoten.    Das  Parenehym  ist  fest,  muscatnussartig. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  119: 

263.  Cambpell^).  7 2 jähr.  Frau.  Icterus.  Carcinom  des  Pankreas- 
kopfes, Duodenum  und  Duct.  choledoch.  Dilatation  der  Gallenblase  und 
Gallengänge.    Leber  klein,  sehr  fest 

264.  Battersby<^.  58jähr.  Frau.  Icterus.  Oedem  Ascites.  Pan- 
kreas vergrössert,  hart.     Duodenum  comprimirt    Leber  klein,  derb. 

265.  Legen dre'').  7 7 jähr.  Frau.  Ictems,  ungeflü-bte  Stflhle.  Pur- 
pura. Oedem.  Pankreascarcinom  mit  Compression  des  Duct.  choledoch. 
Sehr  starke  Dilatation  der  Gallenblase  und  aller  Gallengänge.  Leber  1350  Grm., 
„rSsistant  ä  la  coupe*^^  tiefgrfln,  besonders  im  Centrum  der  deutlich  sich 
abgrenzenden  Acini. 


1)  Carcinome  de  Testomac.    lettre  par  r^tention.  I.e.  Obs.  11.  p. 650. 

2)  Lorreyte,  £tude  sur  le  Cancer  du  pMtoine.  Paris  1875.*  Ref.  bei 
D  np  u i s,  Recherches  sur  la  concomitance  de  l'ict^  avec  les  affections  canc^reuses. 
Thtee  de  Paris  1880.  No.  362.  Obs.  3.  p.  28. 

3)  L  c.  Obs.  10.  p.  922.  Obstruetion  chronique  des  voies  biliaires.  Ict^ 
noire  chronique. 

4)  Soc.  anatom.  de  Paris.  JuiUet  1876.«   Progr^s  m^d.  1876.  No.62.  p.907. 

5)  South,  med.  and  surg.  Joum.  1849.  No.  5.*  Ref.  in  Schmidt*8  Jahrb. 
Bd.  107.  1860.  S.  39. 

6)  Dublin  med.  Joum.  1844.  No.  25.  Gase  1.*    Ref.  ebendaselbst  S.  38. 

7)  Cancer  du  pancreas  comprimant  les  voies  biliaires  etc.  Soc.  anatom.  de 
Paris.  25.F^Yr.  188 1.*    Progr^s  m6d.  1S81.  No.35.  p.684.    . 
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Einznschatten  hinter  Nr.  120: 

266.  WronkaO-  8  Tage  altes  Mädchen.  Starker  Ictems.  finoime 
Dilatation  aller  Oallengänge  and  diphtheritischer  Belag  derselben.  Sta^e 
Dilatation  der  Gallenblase.  Leber  vergrössert:  12  :  8,6  :  3  Cm.  ^Die  2^ne 
des  portalen  Bindegewebes  ist  verbreitert 

Einsaschalten  hinter  Nr.  128: 

267.  Barre 2).  38jähr.  Fraa.  Keine  Lnes.  Seit  15  Jahren  heftige 
Colica  hepatica  mit  Ictems  and  entßlrbten  Stflhlen.  Abmagerang.  Leber 
verkleinert,  leicht  granalirt,  Cirrhose  besonders  des  linken  Lappens* 

Die  Literatur  ttber  die  hypertrophische  Girrhose  ist  zum  grössten 
Theil  in  den  vorerwähnten  Arbeiten  ttber  biliäre  Cirrhose  enthalten, 
welche  zu  recapituliren  hier  nicht  nöthig  ist  Ausser  diesen  finden 
sich  noch  Arbeiten  von  Gombault'),  Hanot,  Kelsch  und  Wan- 
nebroucq*),  Chauffard*),  Hutinel»),  Decl6ty^,  Veselle»)  und 
Laurent®). 

Decläty  steht  noch  völlig  auf  dem  Boden  Hanot's^  auch  identi- 
ficirt  er  noch  biliäre  und  hypertrophische  Cirrhosei  während  Ve seile 
schon  im  Jahre  vorher  an  der  Richtigkeit  und  Durchführbarkeit  der 
strengen  pathologisch-anatomischen  Eäntheilung  zweifelt  —  er  spricht 
von  der  „  Questian  si  confuse  des  cirrkoses  du  foie^  —  und  durch  den 
Beweis,  dass  es  eine  atrophische,  biliäre  Cirrhose  gibt,  die  von 
Charcot  und  seinen  Anhängern  behauptete  klinische  Identität  der 
biliären  und  hypertrophischen  Girrhose  widerlegt,  während  er  die 
histologische  Uebereinstimmung  aufrecht  erhält. 


1)  Beitrfige  ZOT  EenntnisB  der  angeborenen  Leberkrankheiten.  Dissert.  Breslaa 
1872.  Fall  3.  S.  16. 

2)  Lc.  Obs.  14.  p.l23. 

3)  Hanot  et  Gombault,  Oblit^tion  compl^te  du  canal  chol^oqae. 
Absence  d'ict^re.  Soc.  de  biologie.  13.  Avr.  1881.*  Gaz.  m^dic.  de  Paris.  1681. 
No.  19.  p.  270. 

4)  Wannebroucq  et  Kelsch,  Note  sor  an  cas  de  cirrhose  hypertrophique 
avec  lettre  chronique.  Arch.  de  physiologie  norm,  et  pathol.  1880.  No.  5.  p.  830 
und  Kelsch  et  Wannebroucq,  Contribntion  k  Thistoire  de  la  cirrhose  hyper- 
trophiqne  du  foie.    Ibidem.  1881.  No.  5.  p.  797. 

5)  Hanot  et  Ghauffard,  Curhose hypertrophique pigmentaire  dans  le dia- 
bäie  sucrS.   Revue  de  m^dec.  T.  2.  1882.  No.5.  p.  385. 

6)  £tude  8ur  quelques  cas  de  cirrhose  avec  st^atose  du  foie.  La  France 
m^dicale.  1881.  No.  30,  32,  34,  35,  37.  p.  352. 

7)  Gontribution  k  l'^tiologie  et  au  diagnostic  de  la  cirrhose  du  foie.  Thte 
de  Paris.  1881.  No.  31. 

8)  Lithiase  biliaire  et  cirrhose  hypertrophique.  Lyon  mödic.  Octob.  1880. 
No.  42  u.  43.  p.  224. 

9)  Modifications  des  bruits  du  coeur  dans  la  cirrhose  du  foie.  Th^  de 
Paris.  1880.  No.  287. 


Bili&re  Lebercirrhose.  695 

Eelsch  und  Wannebroucq  suchen  in  zwei  Arbeiten  die  Ver- 
sehiedenheit  zwischen  hypertrophischer  Girrhose  nnd  der  im  ersten 
Stadium  befindlichen  gewöhnlichen  Alcoholcirrhose  zu  erweisen  und 
postuliren  zu  diesem  Zweck  bei  der  ersten  Form  einen  parenchymar 
tosen  Prooess,  der  der  anderen  fehlen  soll. 

Hutinel  und  Hanot  und  Chanffard  publioiren  neue  Unter- 
arten der  hypertrophischen  Cirrhose,  der  Erste  die  ^Cirrhose  avec 
stiatose  du  foie^  bei  Pbthisikem  —  in  nichts  verschieden  von  der 
y^Cirrhose  hypertrophiqne  graisseuse^  Sabourin's,  zumal  es  sich  hier 
Stets  um  Potatoren  handelt  — ,  die  Letzteren  die  „Cirrhose  hyper- 
trophique pigmeniatre"  bei  Diabetes  mellitus;  und  Laurent  beschäf- 
tigt sich  mit  den  Anomalien  der  Herztöne  bei  der  Lebercirrhose  über- 
haupt und  speciell  bei  der  hypertrophischen  Cirrhose. 

Hanot  und  Gombault  endlich  veröffentlichen  einen  Fall  von 
Lebercirrhose  ohne  Icterus  bei  vollständigem  Verschluss  des  Ductus 
choledochus.  Sie  sehen  sich  angesichts  dieses  Falles  genöthigt,  die 
von  ihnen  selbst  gesteckten  Grenzen  zu  flberschreiten  und  eine  „  Cir- 
rhose mixte*  anzunehmen. 

An  Gasuistik  ist  Folgendes  nachzutragen: 

Einzuschalten  hinter  Nr.  153: 

268.  Surre  1).  29  jähr.  Kellner.  Starker  Alcoholismu8.  5  Jahre  lang 
intensiver  Icterus,  ungefärbte  Stuhle.  Diarrhöen.  Abmagerung«  Die  Leber 
triebt  10  Cm.  unter  den  Rippenbogen  und  ist  hart  anzufühlen.  Der  Kranke 
entweicht  aus  dem  Hospital.     Keine  Autopsie! 

269.  Surre 2).  36j&hr.  Mann.  Alcoholismus.  4  Jahre  lang  Icterus, 
ungefärbte  Stflhle,  Schmerzen  im  rechten  Hypochondrium.  Leber  sehr  ver- 
grössert,  resistent  mit  hartem  unteren  Rand.    Kein  Ascites. 

Patient  ist  nur  intra  vitam  beobachtet  worden  I 

270.  Surre  ^).  40 jähr.  Mann.  Alcoholismus.  Keine  Lues.  Seit  15  Jah- 
ren Icterus,  der  bei  einem  Intermittensanfalle  sich  zuerst  einstellte.  Ab- 
magerung.   Leber  stark  vergrössert  und  empfindlich. 

Gleichfalls  nur  intra  vitam  beobachtet  I 

271.  Homo lle^).  34 jähr.  Mann.  Alcoholismus.  Keine  Lues.  3  Mo- 
nate lang  Icterus.  Epistaxis.  Oedem.  Ascites.  —  Leber  sehr  gross,  hart, 
granulirt,  enthält  kein  Amyloid. 


1)  Scl6ro8e  hypertrophique  avec  ictöre  chronique.  Etüde  sur  diverses  formes 
de  scl^rose  h^patiqne  et  de  leurs  caractöres  diffärentiels.  Thöse  de  Paris,  1879. 
No.  121.  Obs.  7.  p.  73. 

2)  Ibidem.  Obs.  8.  p.  77. 

3)  Ibidem.  Obs.  15.  p.  133.     .     . 

4)^cl6ro8e  hypertrophique  avec  lettre  chronique  et  avec  ascite.  Bei  Surre, 
1.  c.  Obs.  16.  p.  138.  YeiiG^l.  a^ch  Guiter,  Des  cirrhoses  mixtes.  Paris  1881. 
Obs.  9.  p.  48. 
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272.  Homoile^).  Sljähr.Mann.  Massiger AlcoholiBmus.  KeineLues. 
iVs  MoDAte  lang  Icterus.  Oedem.  Ascites.  Diarrhöen.  Gallenblase  nnd 
Gallengänge  aasgedehnt.  Keine  Cholelithiasls.  Leber  2000  Grm.,  grannliil 
Starke  interstitielle  Hepatitis.    Starke  Verfettung  der  Leberzellen. 

273.  Guiter^).  44jäbr.  Mann.  Alcoholismus.  Keine  Lues,  keine  Ma- 
laria. Digestionsstörungen,  Abmagerung,  Oedem.  1  Vs  Monate  lang  Icterus. 
Diarrhoe,  Erbrechen,  Ascites.  Koma.  —  Milstumor.  Leber  1960  Gm., 
28  :  19  :  8  Cm.,  stark  granulirt,  fest.  Der  Lobus  Spigelii  ist  ganz  atrophirt, 
der  Unke  Lappen  besonders  stark  cirrhotisch.  Galleng&nge  und  Gallenblase 
ganz  frei.  Annuläre  und  intralobuläre  Cirrhose,  Gallengangewncherung, 
starke  Verfettung  der  Leberzellen. 

2  7  4.  G  u  i  t  e  r  3).  47  jähr.  Frau.  Alcoholismus.  Keine  Lues.  Icterus, 
ungefärbte  Stühle.  Digestionsbeschwerden.  Vomitus  matutinus.  Abmage- 
gerung.  Oedem.  Ascites.  Function  desselben.  Exitus.  —  Beiderseitiger 
Hydrothorax.  Oallengänge  frei.  Leber  sehr  gross,  2020  Grm.,  leicht  gra- 
nnlirt  Monolobnläre  Cirrhose  mit  Gallengangswuchemng  und  Verfettung  der 
Leberzellen. 

275.  Potain^).  ^^ Cirrhose  hypertrophique  du  foie,  ascite,  bruit 
de  Souffle  extracardiague.  *  Potator  strenuus.  Seit  1  Vs  Jahren  Icterus, 
niemals  CoUca  hepatica.  Geringes  Oedem.  Herz  etwas  vergrössert,  systo- 
lisches Geräusch  an  der  Spitze.  Milztumor.  Leber  t,d'un  vohune  ä-peu^ 
pris  normal*.    Starker  Ascites. 

Der  Patient  ist  nur  intra  vitam  beobachtet  worden,  die  Veröffentlichung 
nur  das  Referat  einer  klinischen  Vorstellung  am  2.  Tage,  nachdem  Patient 
zur  Beobachtung  gekommen  war.  Die  Richtigkeit  der  Diagnose  wird  durch 
diese  Umstände,  wie  durch- den  Herzbefund,  sehr  fraglich  gemacht 

276.  Potain^).  Potator.  Keine  Malaria.  Icterus.  Abmagerung. 
Milztumor.    Leber  stark  vergrössert 

Gleichfalls  das  Referat  einer  klinischen  Vorstellung,  Nachrichten  tlber 
den  Verlauf  fehlen. 

277.  Decl^ty«).  „PMtonite  tuberculeuse.  Compression  du  canal 
cholidoque.  Hipatite  consicutive  ä  la  ritention.  2  7  jähr.  Kellner.  Trinkt 
3  Liter  Wein  pro  die !  Schmerzen  im  Abdomen.  Geringer  Icterus.  Fieber. 
Starker  Ascites.  Punction.  Purpura,  Epistsxis.  Mors.  —  Lungentnber- 
culose.  Pfortader  frei.  Zwei  verkäste  Lymphdrüsen  comprimiren  in  der 
Porta  hepatis  die  Gallengänge.  Leber  1950  Grm.,  leicht  grUnlich,  granulirt 
Multilobuläre  Cirrhose. 

Wenn  Decl^ty  auf  p.  36  diesen  Fall  als  eine  Cirrhose  in  Folge  von 
Tuberculose  des  Bauchfells  anspricht,  so  steht  er  im  Widerspruch  mit  seiner 
üeberschrift  desselben  Falles.  Der  Umstand,  dass  er  hypertrophische  Cir- 
rhose und  biliäre  Cirrhose  nicht  scheidet,   lässt  ihn  über  die  Aetiologie 


1)  Bei  Surre,  I. c.  Obs.  17.  p.  141 ;  bei  Guiter,  1.  c.  Obs. 4.  p. 30. 

2)  1.  c.  Obs.  1.  p.  18.  Vergl.  auch  Gazette  des  höpiUux.  1882.  No.  39.  p.  305. 

3)  Lc.  Obs.  12.  p.81. 

4)  Gazette  des  höpitaux.  1881.  No.  52.  p.409. 

5)  Ibidem.  No.  151.  p.  1204. 

6)  Contribution  ä  l'ötiologie  et  au  diagnostic  de  la  drrhose  hypertrophique. 
Thise  de  Paris.  1881.  No.  31.  Obs.  2.  p.  25. 
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liiDwegseben,  die  in  diesem  Fall  wohl  anders  ist,  als  die  Ueberschrift 
besagt 

278.  Mattbieu^).  48 jähr.  Potatrix.  5  Monate  lang  Icterns,  Schmer* 
zen  im  rechten  Hypochondrinm.  Ascites.  Metrorrhagien.  Zweimalige  Pudc- 
tion  des  Ascites.  Starke  Oedeme.  Hämatemese.  Delirien.  —  Hydrothoraz. 
Ascites.  Gallenblase  normal,  Gallengftnge  nicht  erw&hnt.  Leber  gross, 
reicht  ca.  4  Gm.  nnter  den  Rippenbogen  herab.  Perihepatitis.  Parenchym 
hart.  Starke,  schwielige  interstitielle  Bindegewebswnchernng.  Starke  fettige 
Degeneration  der  Leberzellen. 

279.  Lecorch^  et  Talamon^).  28jähr.  Mann.  Alcoholismos.  Keine 
Lnes.  Icteros,  ungeflü-bte  Stflhle.  Oedem.  Ascites.  Dyspnoe.  Paracentese 
des  Thorax  nnd  Punction  des  Abdomen.  Epistaxis.  Darmblntangen.  — 
Milztumor.  Keine  Gallensteine.  Leber  sehr  gross,  3200  Grm.,  grflnlich. 
Diffnse,  nicht  systematische  interstitielle  Hepatitis. 

280.  Lecorch^  nnd  Talamon').  Potator.  Keine  Lnes.  Ictems. 
Ascites.     Leber  vergrössert  —  Keine  Antopsie! 

281.  HutineH).  d6jahr.  Mann.  Potator.  Massiger  Ictems.  Geringer 
Ascites.  —  Phthisis  palmonam  tabercalosa.  Milztnmor.  Gallenblase  nnd 
Gallengänge  normal.  Leber  stark  vergrössert,  3600  Grm.,  leicht  grannlirt, 
fest.  „7?  semble  fortner  un  bloc  de  grause,*^  Monolobnläre,  znm  Theil 
insnläre  Cirrhose.  Geringe  intralobnlftre  Bindegewebswncherang.  Vollstän- 
dige Verfettung  der  Leberzellen. 

282.  HntineH).  35jähr.  Wäscherin.  Alcoholismus  seit  2  Jahren. 
Icterus.  Geringer  Ascites.  —  Tuberculöse  Lungenphthise.  Leber  2500  Grm., 
fest,  „t7  a  Vaspect  ä^xm  foie  gras^.  Starke  interstitielle  Hepatitis  mit  Ver- 
fettung der  Leberzellen,  die  um  die  Centralveue  herum  am  stärksten  ist. 

283.  Hut  in  eP).  56  jähr.  Potatrix.  Geringer  Icterus.  Hydrothorax 
dexter.  Geringer  Ascites.  Linksseitige  tuberculöse  Lungenphthise.  Leber 
sehr  gross,  2400  Grm.,  grannlirt,  fest.  Starke  interstitielle  Hepatitis  mit 
▼ollständiger  Verfettung  der  Leberzellen. 

284.  Hutinel^.  24  jähr.  Frau.  Massiger  Icterus.  Ascites.  Delirium. 
Leber  2300  Grm.,  gross,  fest.  Starke  interstitielle  Hepatitis  mit  Galien- 
gangswncherung  nnd  Verfettung  der  Leberzellen.  Der  Fettgehalt  der  Leber 
beträgt  im  Verhältniss  das  Sechsfache  des  normalen. 

285.  „Cirrhose  hypertrophique  du  foie**^).  33jähr.  Mann. 
Lues  nicht  sicher  auszuscbliessen«    Starker  Alcoholismus.    Seit  5  Monaten 


1)  Chrrhose  graisseuse  hypertrophique.  Sog.  anatom.  de  Paris.  18.  F^yr.  1881.* 
ProgrÖB  mM.  1881.  No.  32.  p.624. 

2)  £tude8  m^dicales  faites  ä  la  maison  centrale  de  sant^.  Paris  1881.  p.  334.* 
Ref.  bd  Gttiter,  1.  c.  Ob.  10.  p.  51. 

3)  1.  c.  p.  339.*  Ref.  bei  Dieulafoy,  ftudes  sur  les  difförentes  formes  de 
cirrhose  du  foie.    Gaz.  hebdomad.  de  m6d.  1881.  No.  43.  p.  687. 

4)  £tude  Bur  quelques  cas  de  cirrhose  avec  st^tose  da  foie.   France  mMical. 
1881.  No.  30.  Obs.  1.  p.  353. 

5)  Ibidem.  No.  32.  Obs.  2.  p.  375. 

6)  Ibidem.  Nr.  32.  Obs.  3.  p.  376. 

7)  Ibidem.  No.32.  Obs.  4.  p.377. 

8)  Revue  clinique  hebdomadaire.  Gaz.  deshftpit.  1882.  No.  18.  p.  140.  Obs.  1. 
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starker  Icterus,  ungefärbte  Sttthle,  Hautjucken.  Kein  Oedem,  kein  Ascites. 
Leber  stark  vergrössert,  Rand  glatt.  Höhe  der  Leberd&mpfung  14  Cm. 
Milatumor. 

Weitere  Angaben  ttber  Verlauf  und  Ende  der  Affection  fehlen,  da  es 
sich  bloa  um  eine  klinische  Vorstellung  bandelt 

286.  Ughetti^«  36 jähr.  Frau.  Alcoholismus.  Hochgradiger  leteraa. 
Geringer  Ascites.  Stupor.  —  Hypertrophische  Lebercirrhose  mit  reichlieher 
FettfUlnng  der  Leberzellen. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  157: 

187.  Hardy^).  53 jähr.  Mann.  Alcoholismus  nicht  sicher  nachso- 
weisen.  2  Monate  lang  Schmerzen  im  rechten  Hypochondrinm,  starker 
Icterus,  ungefärbte  Stühle.  Starker  Ascites.  —  Das  stajrk  vergrSsserte,  harte 
Pankreas  comprimirt  den  Duct  choledocb.  Dilatation  aller  Gallengänge. 
Leber  1650  Grm.,  nicht  vergrössert,  granulirt,  hart.  Starke  inter- 
stitielle Hepatitis. 

Dieser  Fall  dürfte  wohl  nicht  als  ^ScUrose  hypertrophique\  sondern 
als  biliäre  Oirrhose  anauspreohen  sein. 

228.  Hanot  et  Chauffard^).  Omnibusconducteur.  Icterus.  Kein 
Ascites.  Leber  1860  Onn.,  stark  yergrössert,  granuUrt,  mit  grösseren  Ein- 
siehungen  auf  der  Oberfläche.  Parenchym  fest.  Starke  interstitielle  Hepatitia. 
IfihB  30  Grm. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  167: 

289.  Surre^).  ^Hypertrophie  sciSreuse  du  fote^,  28jähr.  Köchin. 
Intermittens.  3  Jahre  lang  Anfälle  von  Colica  hepatica  mit  chronischem, 
intensivem  Icterus.     Peritonitis. 

290.  Wannebrouoq  et  Relsch^).  45 jähr»  Frau.  2  Jahre  lang 
Icterus.  Magencarcinom  mit  Metastasen  in  den  Lungen.  Gallengänge  frei, 
nicht  dilatirt,  in  der  Gallenblase  eine  grosse  Anzahl  ganz  kleiner  Steine. 
Leber  vergrössert,  2450  Grm.,  glatt,  icterisch,  marmorirt,  fest.  Milztnmor. 
Starke  monolobuläre  und  intraacinöse  Cirrhose,  Gallengangswuchemng,  Fett- 
anfällung  der  Leberzellen.  „  Des  vesicules  graisseuses  libres  sont  ipartes 
dan$  le  champ  de  la  priparaHcn.  *^ 

291.  Potain«).  33 jähr.  Dienstmädchen.  Seit  12  Jahren  —  nach 
einem  Wochenbett  —  Schmerzen  im  Epigastrium.  Seit  3  Jahren  massig 
häufige  Anfälle  von  Colica  hepatica  mit  intensivem  Icterus.  Stflhb  normal 
gefiürbt.    Stark  vergrösserte  Leber.    Kein  Ascites. 

Veröffentlichung  einer  klinischen  Vorstellung  ohne  Angabe  des  weiteren 
Verlaufs. 


1)  Sulla  drrosi  ipertrofica  del  fegato  con  sintomi  d'ittero  grave.    Lo  Speri- 
mentale.  Ottob.  1881.*    Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1882.  No.  22.  S.  399. 

2)  Sd^rose  hypertrophique  avec  ict^  et  avec  ascite.    Qaz.  m^iic.  de  Paris. 
1879.  No.  1.*    Ref.  bei  Surre,  1.  c.  Obs.  18.  p.  144. 

3)' Cirrhose  hypertrophique  pigmentaire  dsns  le  diaböte  sucr^.  Bevue  de  m6d. 
1882.  No.  5.  Obs.  1.  p.  387. 

4)  1.  c.  Obs.  6.  p.  67. 

5)  Note  sur  un  cas  de  drrhose  hypertrophique  avec  lettre  chronique.  Arch. 
de  Physiologie  norm,  et  pathol.  1880.  Nr.  5.  p.  830. 

6)  Gas.  des  höpitauz.  1880.  No.  107.  p.  849. 
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292.  Qarel^.  42 j&hr.  Frau.  Oeringer  Ictenia.  Etwas  Ascites.  — 
Leber  3225  Orm.,  grflDgelb,  feingraoulirt ,  sehr  hart.  Starke  interstitielle 
Hepatitis:  Mischform  zwischen  insnlArer  and  annnlftrer  Form.  Starker  Fett* 
gehalt  der  Lebersellen.    Geringe  Verdickung  der  Wand  der  Gentralvene. 

293.  Aaverney^).  14 jähr.  Knabe.  2  Jahre  lang  Icterus.  Abmage- 
rung. Ekchymosen,  Hämatemese,  Darmblutungen.  Geringer  Ascites.  Maras- 
mus. —  Gallenblase  gefallt  mit  farblosem  Schleim.  Duct.  oholedoch.  durch 
zwei  nussgrosscy  harte  Lyifiphdrfisen  der  Porta  hepatis  comprimirt.  Gallen- 
gftnge  etwas  dilatirt.  Leber  stark  vergrdssert,  2000  Grm.»  feingrannlirt 
Starke  extra-  und  intralobuläre  Oirrhose.    In  den  Leberzellen  etwas  Fett. 

Dieser  Fall  ist  wohl  nur  in  Anbetracht  der  von  den  Franzosen  zumeist 
noch  aufrecht  erhaltenen  Identität  der  biliären  und  hypertrophischen  Cir- 
rhose»  nicht  als  ein  Fall  von  ersterer  beschrieben  worden. 

294.  Wannebroucq  et  KelschS).  45 jähr.,  in  schlechten  Verhält- 
nissen lebende  Fnu.  Keine  Anamnese.  —  Geringer  allgemeiner  Icterus. 
Geringe  Peritonitis.  Geringer  Ascites.  Dilatation  der  Gallenblase.  Duct. 
choledoch.  frei.  Leber  vergrössert,  2100  Grm.,  26:24  Gm.  Oberfläche 
glatt,  Kapsel  etwas  verdickt  Parendiym  fest,  braunroth,  mit  weissen  Zflgen. 
Mihs  439  Grm.  Mikroskopisch :  Hypertrophie  des  interstitiellen  Bindegewebes. 
Mono-  und  multilobuläre  Cirrhose.  Gallengangswucherung.  „Et/perplme 
diffuse  et  nodukUre  du  parenchyme,  ndopiasie  fibreuse,  hyperimie  et 
endartirite  capiüaire.^ 

Einzuschalten  hinter  Nr.  170: 

295.  Chapuis^).  Potator.  5  Jahre  lan^  Icterus.  Abmagerung. 
Ascites.  Punction.  Perihepatitis.  Leber  verkleinert,  1230  Grm.,  gra- 
nulirt,  fest    Starke  interstitielle  Hepatitis  mit  Gallengangswucherung. 

296.  Faget<^).  55 jähr.  Mann.  Seit  11  Jahren  Anfälle  von  Icterus. 
Abmagerung.  Oedem.  Ascites.  Punction.  In  der  Gallenblase  drei  Steine. 
Dnei  choledoch.  sehr  dilatirt,  in  ihm,  wie  im  Duct.  cystic,  findet  sich  je 
ein  ziemlich  grosser  Stein.    Leber  klein,  granulirt,  cirrhotisch. 

Veselle<^)  erwähnt  dieses  Falles  als  „hypertrophische  Cirrhose'',  doch 
dürfte  er  wohl  der  biliären  Cirrhose  zuzurechnen  sein. 
Einzuschalten  Idnter  Nr.  171 : 

297.  Balzer  ^).  27 jähr.  Mann.  Lues.  Schmerzen  im  Abdomen.  6  Wo- 
chen lang  Icterus,  Urin  gallenfarbstoffhaltig.  Ascites.  —  Die  grossen  Gallen- 


1)  Cirrhose  hypertrophique  graisseuse  du  foie.  Reyne  de  m^dec.  1881.  No.  12. 
p.  1004. 

2)  Compression  du  choMdoque  chez  un  enfant  de  14  ans  par  des  ganglions 
Ijmphatigues.  C^hose  hypertrophique  cona^cutive  etc.  Soc.  anatom.  de  Paris. 
1879*    Ref.  bei  DeclÄty,  Lc.  Obs.  1.  p.l3. 

3)  £tude  Bur  lliistoire  de  la  drrhose  hypertrophique  du  foie,  Arch.  de 
j^ysiologie  norm,  et  pathol.  1881.  No.5.  Obs.  1.  p.798. 

4)  Lyon  m^dical..  18.  Juillet  1880.«  Ref.  bei  Veselle,  Lithiase  biliafare  et 
drxhose  hypertrophique.    Lyon  m^cale.  35.  1880.  No.  42  u.  43.  Obs.  2.  p.  227. 

5)  Bullet,  de  la  soc.  anatom.  de  Paris.  VoL  20.  1845.  p.  200, 

6)  1.  c.  p.  266. 

7)  Kyste  hydataqne  suppur^.  R^tention  de  la  bile.  Cirrhose  hypertrophique. 
Soc.  anatom.  de  Paris.  16.  Mars  1877.«    Qef.  Progrds  m4d.  1877.  No.  22.  p.  433. 
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gftnge  sind  frei  und  nicht  dilatirt,  die  kleinen,  intrahepatiachen  Oallengftnge 
sind  etwas  erweitert.  Leber  enorm  vergröss^  Hydatidenoyste  im  rechten 
Lappen.  '  Starke,  sehr  zellenreiche,  interstitieUe  Hepatitis. 

Balz  er  nimmt  an,  dass  intra  vitam  die  grossen  Gallengftnge  darch 
die  Echinoooocasoyste  comprimirt  and  verschlossen  gewesen  seien,  er  schreibt 
p.  434:  „H  ^agit  ividemment  ici  de  Ihions  anaiogues  ä  Celles  qui  ant 
eti  observdes  dans  la  cirrhose  consecutive  ä  l'ohstnictian  accidenielle  ou 
expirimentale  des  voies  biliaires\  Dieser  Aulfassnng  widerspricht  nicht 
der  Mangel  einer  Dilatation  der  grossen  Galleng&nge. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  177: 

298.  Ledac^).  3 8 jähr.  Mädchen.  Keine  Lnes,  keine  Malaria,  nie 
Coiica  hepatica.  8  Monate  lang  Icterus.  Hautjucken.  Oedem.  Ascites. 
Epistaxis.  Hamoptysis.  Leber  vergrOssert,  1515  6rm.,  leicht  granuUrt, 
hart,  cirrhotisch.    Milz  910  Grm.,  fest 

Einzuschalten  hinter  Nr.  179: 

299.  Veselle^).  51  jähr.  Mann.  Kein  Alcoholismus.  Heftige  AnfiUle 
von  Coiica  hepatica.  10  Jahre  lang  starker  Icterus  mit  angefärbten  Stflhien. 
Hftmatemese.  Oedem.  Ascites.  —  Im  Duct.  choiedoch.  findet  sich  an  der 
Dnodenalmandung  ein  Gallenstein  von  3  Cm.  Durchmesser.  Darüber  sind 
der  Duct  choledoch.  und  alle  Oallengänge  sehr  stark  dilatirt  In  der  Gallen- 
blase ein  grosser  Stein.  Leber  1850  Grm.,  rechter  Lappen  glatt,  linker 
granuiirt,  atrophisch.  Parenchym  grüngelb,  hart.  Starke  interstitielle  Hepa- 
titis mit  Gailengangswucherung. 

300.  Chantemesse^).  57jähr.  Mann.  Kein  Alcoholismus,  keine 
Lues,  keine  Malaria.  Ueber  5  Jahre  lang  Icterus.  Ekchymosen,  Epistaxis. 
Knöchelödem.  Ascites.  —  Das  Peritoneum  ist  mit  kleinen  Knötchen  be- 
setzt. Gallengfinge  frei.  Die  Leber  reicht  in  der  Papillarlinie  4  Cm.,  in 
der  Mittellinie  5  Cm.  unter  den  Rippenbogen,  sie  wiegt  1800  Grm.  Paren- 
chym fest,  braun  und  grünlich  marmorirt.  Zellenreiche,  zum  Theil  intra- 
acinöse  interstitielle  Hepatitis.  Gallengangswucherung.  Die  Leberzellen  sind 
an  einigen  Stellen  mit  Fett  gefüllt,  an  anderen,  besonders  an  der  Peri- 
pherie der  Lobuli,  atrophirt  und  zerfallen.  —  Milztnmor. 

301.  Kelsch  et  Wannebroncq^).  40jähr.Mann.  Kein  Alcoholis- 
mus. Icterus.  Abmagerung.  Marasmus.  Gallengftnge  frei.  Leber  sehr  stark 
vergrössert,  3450  Grm.  Oberflftche  glatt.  Parenchym  fest  Interstitielle, 
zellenreiche  Hepatitis  mit  starker  Hyperämie.  „Le  parenchyme  ressemble 
ä  un  tissu  cavemeux  ä  grosses  mailles.^    Milztnmor. 

302.  Hanot  et  Chauffard^).  3 7 jähr.  Mann.  Kein  Alcoholismus. 
Keine  Lues.  Geringer  Icterus.  Abmagerung.  Oedem.  Ascites.  —  Diabetes 
mellitus.     Leber  2550  Grm.,  29:  20  Cm.,  feingranulirt.    Starke  Cirrhose. 


1)  I.e.  Obs.l.  p.225. 

2)  Cirrhose  hypertrophique.  Soufüe  au  premier  hruit  ä  la  base.  Coeur  nor- 
mal &  Tautopsie.    Laurent,  I.e.  Obs. 8.  p. 65. 

3)  Note  sur  un  cas  de  cirrhose  hypertrophique  avec  ictdre.   Progrte  m^c. 
1881.  No.38.  p.731. 

4)  1.  c.  Obs.  2.  p.  804. 

5)  Diaböte  sucr^.  Cirrhose  hypertrophique  du  foie  avec  piginentation  cutante 
et  Yisc^rale.    Mort.    1.  c.  Obs.  2.  p.  393. 
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303.  „Cirrhose  hypertrophiqne  du  foie^O-  G&*  40jähr. Mano. 
Kein  Alcoholismas.  Keine  Lnes.  Keine  Malaria.  Seit  6  Jahren  Anfalle 
von  Icterns  mit  Hantjncken,  EpiBtaxis,  Oedem,  Fieber.  Stets  Bessernng 
durch  Jodkali.  Seit  2  Wochen  erneuter  Anfall  mit  starken  Schmerzen  im 
rechten  Hypochondrinm.  Die  Leber  reicht  bis  in  die  Fossa  iliaca  herab, 
ist  hart,  fest  und  glatt.  Die  Percossion  ist  sehr  schmerzhaft.  Höhe  der 
Dämpfung  25  Cm.  Milzdämpfung  28  :  24  Gm.  Kein  Ascites.  Kein  Oedem. 
Blut  normal.  Besserung  durch  Jodkali  und  Entlassung  ans  dem  Krankenhaus. 

Ueber  den  weiteren  Verlauf  fehlen  die  Angaben. 

304.  Leduc^).  38 jähr.  Mann.  Keine  Lues,  keine  Malaria,  Alcoholis- 
mns  geleugnet.  Niemals  Colica  hepatica.  1^/4  Jahr  lang  Icterns,  doch 
gefärbte  Stühle.     Kein  Fieber.     Leber  vergrössert.     Oedem.    Epistaxis. 

Aus  dem  Hospital  entlassen.     Es  fehlen  alle  weiteren  Angaben. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  178 : 

305.  Duroziez^).  50 jähr.  Frau.  Alcoholismus  nicht  sicher  zu  er- 
weisen. Niemals  Icterus.  Schmerzen  im  Leib,  Oedem.  Oallengänge  frei. 
Leber  sehr  vergrössert,  7500  Grm.,  grün,  hart.  Vorderfläche  glatt,  Hinter- 
fläche granulirt.  Interstitielle  Hepatitis  mit  Verfettung  der  Leberzellen :  „  la 
graisse  couvre  tout^. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  186: 

306.  Wannebroncq  et  Kelsch^).  5 6 jähr.  Mann.  Alcoholismus. 
Hemiplegie.  Variola.  —  Gallengänge  frei.  Leber  vergrössert,  1980  Grm., 
fein  granulirt  Parenchym  hart.  Zellenreiche  interstitielle  Hepatitis.  „  Cir- 
rhose  annulaire.^ 

307.  Laurent^)  endlich  führt  als  „  Girrhose  hypertrophiqne  ^  einen  von 
Frerichs  beschriebenen  Fall  auf,  welcher  sich  oben  S.  557  unter  Nr.  106 
referirt  findet. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  214 : 

308.  Friedländer ^).  45 jähr.  Mann.  Alcoholismus  chronicus.  Pneu- 
monie.    Cirrhosis  hepatis  hypertrophica  massigen  Grades. 

309.  Surre'').  34 jähr.  Frau.  Alcoholismus  nicht  ansznschliessen.  Ab- 
magerung, Oedem,  Ascites.  Leber  sehr  vergrössert,  2070  Grm.,  granulirt, 
fest.  Starke  interstitielle  Hepatitis  mit  reichlichem  Fettgehalt  der  Leber- 
zellen nnd  Gallengangswucherung. 

310.  Petel»),    „Cirrhose  annulaire  du  foie  sans  airophie  chez 


1)  Revue  clinique  hebdomadaire.    Gaz.  des  höpitaux.  1882.  No.  18.  p.  140. 
Obs.  2. 

2)  Girrhose  hypertrophique.  Deuz  Souffles  au  premier  bruit,  Tun  ä  la  pointe, 
Tautre  ä  la  base.    Laurent,  L c.  Obs.  12.  p.  76. 

3)  Cirrhose  hypertrophique.  Foie  pesant  quinze  livres.   L'ünion  m6dic.  1878. 
No.  25.  p.  297. 

4)  1.  c.  Obs.  3.  p.  809.  I 

5)  1.  c.  Obs.  15.  p.  80. 

6)  Ueber  Schizomyceten  bei  der  acuten  fibrinösen  Pneumonie.    Virchow's  1 
Archiv.  Bd.  87.  1882.  Heft  2.  S.  323. 

7)  1.  c.  Obs.  10.  S.  109. 

8)  Soc.  anatom.  de  Paris.  5.  Juillet  1S78.  Progr^s  mädic.  1879.  No.  4.  p.  66. 
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un  enfant  de  six  ans. "    Oedem.    Ascites.     Leber  660  Grm.*Ot  grannlirt. 
Parenchym  hart 

Einzoschalten  hinter  Hr.  222: 

311.  Lecorch^  et  Talamon^).  53jähr.MaDD.  Aicohoiismiis.  Keine 
Lues.  Icterus.  Dact.  choledoch.  frei.  Nirgends  OaUensteine.  Leber  klein, 
atrophisch,  „reäuit  d  la  moitie  de  son  vohane^^  fein  grannlirt,  cirrhotiBch. 

312.  Lecorch^  et  Talamon').  Potator.  Keine  Lnes.  Icteros. 
Leber  verkleinert,  cirrhotisch.  An  einigen  Stellen  erscheint  fot.^comme 
dam  la  cirrhose  atrophique  vulgaire'^j  an  anderen  Stellen  „^aspect  est 
cehU  de  la  cirrhose  hypertrophique^.    Gallengangswnchernng. 

313.  Beaudoin^).  55jähr.  Mann.  Alcobolismos.  Chronischer  Icteros. 
Oedem.  Ascites.  Darmblntnng.  „  Le  foie  presenie  ä  im  degri  tres-avance 
les  alteratians  classiques  de  la  cirrhose  wdgaire,^ 

314.  |,Cirrhose  alcoholiqne  atrophique"^).  48jähr.  Fran. 
Alcoholismus.  Ictems.  Pneumonie.  Leber  1164  Grm.,  klein,  stark  grannlirt 
Parenchym  hart,  icterisch. 

315.  Laurent®).  3 2 jähr.  Mann.  Alcoholismus,  keine  Lues.  Leber- 
dämpfung verkleinert.    Oedem.    Ascites.    Starker  Icterus    Milztumor. 

Nur  intra  vitam  beobachtet. 

316.  CoUet'').  32 jähr.  Mann.  Potator.  Icterus.  Oedem.  Ascites. 
1 1  mal  Punction  des  Abdomen.    Leberdämpfung  verkleinert    Milztnmor. 

Der  Kranke  verlässt  das  Hospital  und  tlber  den  weiteren  Verlauf  fehlen 
die  Angaben. 

317.  Robin^).  50 jähr.  Mann.  Icterus.  Ascites.  Leber  klein  und 
empfindlich. 

Alle  weiteren  Angaben  fehlen. 

318.  Engert^).  39jähr.  Mann.  Lues  und  Alcoholismus.  Icterus. 
Oedem.  Starker  Ascites.  Leber  anfangs  stark  vergrGssert,  später  etwas 
verkleinert. 

Nach  einer  Punction  des  Abdomen^  durch  welche  4500  Grm.  Flfissig- 
keit  entleert  werden,  fflhlt  Patient  sich  gebesdert^  verlässt  das  Krankenhans 
und  entzieht  sich  der  weiteren  Beobachtung. 

319.  Haas^<>).  36 jähr.  Mann.  Alcoholismus.  Keine  Malaria.  Starker 
Icterus,  Abmagerung,  Oedem,  Ascites.    Erysipel.    Gailengänge  durchgängig. 


1)  Rendu  gibt  das  Normalgewicht  der  Leber  fOr  das  4.  bis  6.  Lebensjahr 
mit  410—640  Grm.  an. 

2)  1.  c.  p.  16.*    Ref.  bei  Guiter,  1.  c.  Obs.  2.  p.  23. 

3)  1.  c.  p.  309.*    Ref.  bei  Dieulaf oy,  1.  c.  p.  687. 

4)  Bei  Surre,  1.  c.  Obs.  12.  p.  118. 

5)  Revue  clinique  hebdomadaire.   Gaz.  des  höpit  1882.  No.  3.  Obs.  1.  p.  17. 

6)  Cirrhose  atrophique.  Souffle  au  premier  bruit  au  foyer  tricuspidien.  L  c. 
Obs.  4.  p.  52. 

7)  Cirrhose  atrophique.  Souffle  au  premier  bruit.  Laurent,Lc.  ObB.13.  p.7S. 

8)  Cirrhose  atrophique.     Souffle  au  premier  bruit  ä  la  pointe.     Ibidem. 
Obs.  14.  p.  79. 

9)  Ueber  Lebercirrhose.    Dissert.  WUrzbuig  1880. 
10)  1.  c.  S.  142. 
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„Leber  sehr  gross,  besonders  der  linke  Lippen  bis  hoch  hinauf  in  das 
linke  Hypochondrium  reichend.  Die  Oberfläche  ist  stark  grannlirt,  das  Ge- 
webe sehr  stark  körnig,  von  einem  derben,  faltigen  Netse  eines  weisslich 
fibrösen  Gewebes  dnrohaogen,  zwischen  weichem  Gruppen  von  Adnis  in 
Form  von  Knötchen  hervorgedrängt  werden.*^    Milztnmor. 

320.  Bazy  0-  38 jähr.  Frau.  Alcoholismos.  3  Monate  lang  Icterus. 
Oedem.  Kein  Ascites.  Leber  3520  Grm.,  33  :  31 :  10  Cm.,  etwas  granulirt, 
fest,  etwas  verfettet. 

321.  Hanot  etGombault^.  Carcinoma  pylori.  'Peripylephlebitis. 
Schwielige  Bindegewebsmassen  im  Hilus  der  Leber.  Verschluss  des  Duct. 
choledoch.  und  der  Arteria  hepatica.  Verengerung  der  Vena  portarum. 
Kein  Icterus.    Lebercirrhose. 

Hanot  und  Gombault  erklären  die  Abwesenheit  des  Icterus  aus  der 
mangelhaften  Ernährung  der  Leber,  weil  der  Zufluss  des  arteriellen  Blutes 
ganz,  des  Pfortaderblutes  zum  Theil  abgeschnitten,  der  Abfluss  in  die  Vena 
hepatica  aber  unbehindert  war. 


1)  Alcoholisme  chronique.  Häpatite  ooigonctiye  difiuse  aigue.  D^n^rescence 
graisseuse  des  cellules  du  foie.  Ict^.  Soc.  anatom.  de  Paris.  13.  Däc.  1878.* 
Progr^  m^dic.  1S79.  No.  22.  p.  427. 

2)  Oblit^radon  complöte  du  canal  chol^oque.  Absence  d'ictöre.  Soc.  de 
biologie  de  Paris.  IS.Avr.  1S%\*    Gaz.  m^dic.  de  Paris.  1881.  No.  19.  p.  270. 
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